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Resumen y Abstract VII
 
Resumen 
En el presente estudio, se realizaron dos experimentos con el propósito de evaluar los 
efectos del estrés agudo inducido por restricción motora sobre los niveles sistémicos de 
corticosterona (hormona secretada en situaciones estresantes) y la memoria de dos tipos 
de omisión de recompensas, extinción en el laberinto de Barnes y Contraste Sucesivo 
Negativo Consumatorio (CSNc), empleando ratas Wistar macho como sujetos 
experimentales. En el experimento 1, la restricción fue inducida durante una hora antes 
de iniciar un ensayo de prueba, 24 horas después de la extinción de la tarea espacial en 
el laberinto circular de Barnes. Se encontró un efecto leve, en el que el estrés 
aparentemente facilitó el recobro de la extinción de la preferencia espacial, aunque no 
afectó los niveles de corticosterona, que fueron similares en los dos grupos evaluados. 
En el experimento 2, el estrés por restricción, inducido antes del ensayo luego de la 
devaluación en el procedimiento de CSNc, produjo una supresión del consumo de 
sacarosa, específico para los animales del grupo con estrés y devaluación. Este efecto 
se prolongó durante la primera parte de los siguientes ensayos y fue de carácter 
temporal. De manera congruente, los animales de este grupo presentaron niveles de 
corticosterona mayores que los sujetos del grupo que solo fue devaluado. Se discute 
sobre diferencias en las tareas que no permiten hacer una interpretación análoga de los 
efectos del estrésen ambos experimentos y se plantea la realización de modificaciones 
procedimentales, para obtener un efecto más robusto del estrés en la recuperación de la 
extinción. 
Palabras clave: Aprendizaje Espacial, Corticosterona, Laberinto de Barnes, Extinción, 
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Abstract 
In the present study, two experiments were conducted to evaluate the effects of acute 
stress induced by restraint on systemic levels of corticosterone (hormone secreted in 
stressful situations) and the memory of two types of reward omission, extinction in the 
Barnes maze and Consummatory Successive Negative Contrast (cSNC), using male 
Wistar rats as experimental subjects. In Experiment 1, the restraint was induced for one 
hour, before starting a trial run 24 hours after the extinction of the spatial task in the 
Barnes circular maze. Results show a slight effect. Apparently stress facilitated the 
recovery of the extinction of the spatial preference, but did not affect corticosterone levels 
that were similar in both groups evaluated. In Experiment 2, there was a significant 
enhancement of the cSNC effect by restraint stress, induced prior to the trial after the 
downshiftin the cSNC procedure,which was specific to the downshifted condition.This 
effect lasted for the first part of the following trials and was temporary. Consistently, the 
animals in this group had higher corticosterone levels than subjects in the group only 
downshifted. It is discussed,the differences in the tasks that do not allow a similar 
interpretation of the effects of stress in both experiments and considers the 
implementation of procedural changes, to obtain a more robust effect of stress on 
recovery from extinction. 
Key words: Spatial Learning, Barnes Maze, Extinction, Reward Omissions, 
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Aprendizaje y Memoria 
Se puede entender el aprendizaje como un “cambio relativamente permanente en 
los mecanismos de la conducta que comprende estímulos y/o respuestas específicos y 
que resulta de la experiencia previa con estímulos y respuestas similares” (Domjan, 
2010). Por su parte, la memoria puede considerarse como la capacidad para almacenar 
información relevante para el organismo (Soriano, Guillazo, Redolar, Torras y Martínez, 
2007). De esta manera para que se establezca la memoria de alguna información,ésta 
debe haber sido aprendida en un primer momento, razón por la cual se puede afirmar 
que existe una relación interdependiente entre aprendizaje y memoria (Rosenzweig y 
Leiman, 1992).  
Típicamente se han propuesto dos formas de aprendizaje: asociativo y no 
asociativo. El primero requiere que dos estímulos y sus consecuencias sean contiguos 
temporalmente y que exista una validez predictiva entre el estímulo y la consecuencia, 
como es el caso del condicionamiento clásico y el condicionamiento operante. En el 
condicionamiento clásico se establece una contingencia entre dos estímulos, uno de ellos 
inicialmente relevante desde el punto de vista biológico o estímulo incondicionado (EI) y 
otro en principio irrelevante o neutro (EN). Antes de iniciar el condicionamiento, el EI 
genera respuestas intensas en el individuo, mientras que el EN no. Luego de repetidas 
presentaciones del EI seguido del EN se genera una asociación entre ellos que se hace 
evidente cuando el EN comienza a producir respuestas relevantes en el organismo, 
convirtiéndose así en un estímulo condicionado (EC). Por su parte, el condicionamiento 
operante consiste en el establecimiento de una triple contingencia entre un estímulo 
ambiental o estímulo discriminativo (ED), una respuesta operante dada por el individuo 
(RO) y una consecuencia ambiental (C). El ED se encarga de informar al individuo sobre 
de la vigencia de la situación operante, caracterizada por la disponibilidad o no, de la 
consecuencia contingente a la emisión de la respuesta por parte del individuo. La 
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consecuencia puede tener el efecto de incrementar la probabilidad de emisión de la 
respuesta operante o disminuirla (Domjan, 2010). Por otro lado, en el aprendizaje no 
asociativo, la relación entre los estímulos no es necesaria, y es caracterizado por un 
aumento o una disminución en la respuesta de un organismo, como consecuencia de la 
presentación repetida o constante de un mismo estímulo (Kandel, Jessell y Schwartz, 
1997). 
También se han propuesto diferentes tipos de memoria clasificados según su curso 
temporal: memoria a corto plazo y memoria a largo plazo; y según su contenido: por un 
lado la memoria no declarativa o implícita, que no requiere de la intención para ser 
adquirida ni recuperada; y por el otro, la memoria declarativa o explícita, subdividida a su 
vez en memoria episódica (de eventos) y semántica (de hechos) (Sandi y cols, 2001; 
Tulving, 2002). La memoria como proceso está determinada por un sistema de 
información que está compuesto por diferentes fases: adquisición, consolidación y 
recuperación (Tarpy, 2000; Good, 2002). Una tarea es adquirida cuando el sujeto 
aprende la relación entre diferentes estímulos o adquiere las habilidades necesarias para 
responder adecuadamente a éstos. Esta fase se ha estudiado en múltiples modelos 
experimentales de condicionamiento clásico y operante, así como en tareas de 
aprendizaje espacial. El periodo de consolidación inicia luego de producirse el 
aprendizaje y finaliza cuando la memoria se establece definitivamente. La recuperación o 
recobro implica la activación de la información previamente almacenada y de las 
respuestas conductuales que evidencian su aprendizaje, a partir de las demandas que le 
presenta el ambiente (Camelo-Roa, Yepes y Torres, 2005). Sin embargo a pesar de ser 
fácilmente descrita desde el punto de vista conceptual no ha sido fácil su estudio en las 
pruebas de laboratorio, ya que funcionalmente es interdependiente con la consolidación 
(Summers, Crowe y Kim, 2003).  
Uno de los paradigmas de aprendizaje asociativo más ampliamente estudiados es 
el de tipo espacial que implica la memoria episódica, dado que registra datos 
concernientes a la experiencia del sujeto en un contexto espacio-temporal, permitiéndole 
ubicarse mediante el uso de claves presentes en ese contexto, y la elaboración de 
mapas para lograr una adaptación efectiva al medio (Redish, 1999). La capacidad de los 
individuos para utilizar este tipo de aprendizaje se conoce como memoria espacial y 
permite a los individos reconocer, codificar, almacenar y recuperar información espacial 
sobre arreglos de objetos o rutas específicas, que dan cuenta de la ubicación de un 
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organismo (Kessels, de Haan, Kappelle y Postma, 2001). Se han desarrollado diversos 
modelos para el estudio del aprendizaje espacial, que permiten una aproximación más 
cercana a los mecanismos neurobiológicos implicados en éste. Entre ellos, se destacan 
los laberintos, en su mayoría diseñados para roedores, que permiten evaluar el 
aprendizaje espacial, con características y protocolos que varían de acuerdo con lo que 
cada investigador desea medir. Entre los laberintos más empleados se encuentran el 
laberinto radial, el cual consiste en un espacio central del que parten de manera 
equidistante varios corredores o brazos, en cuyos extremos se ubica comida. A lo largo 
de varios ensayos de entrenamiento, los animales aprenden a no entrar en los brazos en 
los cuales recientemente han entrado para tomar el alimento (Sandi y cols., 2001). El 
objetivo principal de este laberinto, es evaluar la capacidad de los animales para recordar 
lugares en los cuales se puede obtener el reforzador. El laberinto acuático de Morris, es 
una piscina circular llena de agua opaca en la que se sitúa una plataforma de escape 
escondida bajo el agua (Morris, 1984). El objetivo del entrenamiento en este instrumento 
es permitir que el animal encuentre la ubicación de la plataforma por medio de la 
información sobre su posición relativa con respecto a marcas dístales o externas al 
laberinto (Redish, 1999). Para esto, en cada ensayo se varía el punto desde donde los 
animales inician su exploración y en un ensayo final, realizado por lo general 24 horas 
después del entrenamiento, se retira la plataforma de escape y se evalúa la exploración 
en los cuatro cuadrantes virtuales en los que se divide la piscina. Finalmente el Laberinto 
Circular de Barnes, que se basa en la preferencia innata que tienen los roedores por los 
lugares oscuros y cerrados (Harrison, Reiserer, Tomarken y McDonald, 2006; Vargas, 
Múnera y Lamprea, 2011), consiste en una plataforma circular elevada un metro sobre el 
suelo, que contiene en su periferia un número variado de agujeros, uno de los cuales le 
permite al sujeto escapar de un ambiente abierto e intensamente iluminado (en 
ocasiones además, se incluye un ruido blanco). Estas condiciones presentan variaciones 
dependiendo del laboratorio donde se emplee el laberinto, como por ejemplo el tamaño, 
cuando se usan ratones como sujetos experimentales, o el uso de un reforzador de tipo 
apetitivo (Carrillo-Mora, Magdab y Santamaría, 2009). Se supone que los animales 
aprenden la localización del agujero que los conduce a la caja de escape usando puntos 
de referencia espaciales fijos en relación con el laberinto (claves externas al laberinto) y 
claves del laberinto como tal, en relación con el agujero de escape (claves proximales). 
Barnes (1979) caracterizó tres patrones conductuales básicos que emplean los animales 
para solucionar este laberinto: a) patrones aleatorios de exploración: los que implican la 
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exploración de los agujeros sin ninguna dirección en particular, no presentándose una 
preferencia por el agujero meta; b) patrones de exploración serial: donde el animal 
explora sistemáticamente todos los agujeros de uno en uno, hasta encontrar la meta; y c) 
patrones de recorrido directo, donde el animal realiza desde el inicio del ensayo, 
movimientos con dirección a la meta, presentando de esta manera una preferencia 
espacial por el área del laberinto que se relaciona con la posibilidad de escapar de la 
situación aversiva (Redish, 1999).  
Las investigaciones sobre el aprendizaje en general y en particular del aprendizaje 
de tipo espacial, desde hace algún tiempo se han enfocado en encontrar los mecanismos 
neurobiológicos que están involucrados en este fenómeno y que dan cuenta de 
comportamientos como los que presentan los roedores en los laberintos y de las fallas en 
aprendizaje y memoria encontradas en humanos (Barnes, 1988). Varios estudios con 
roedores han encontrado que el hipocampo es una estructura fundamental para el 
aprendizaje y la memoria de tareas espaciales (O'Keefe y Nadel, 1978; Eichenbaum, 
Dudchenko, Wood, Shapiro, y Tanila, 1999; Pearce,  Good, Jones y McGregor, 2004; 
Morris y cols, 2006). Por ejemplo, algunos de esos estudios se han centrado en la lesión 
de esta región, la cual produce deficiencias en el aprendizaje y en el recobro de la 
memoria de tipo espacial (Eichenbaum y cols, 1999). Otras investigaciones han evaluado 
el papel de un tipo especial de células del hipocampo que aumentan su frecuencia de 
descarga cuando el animal se encuentra en una ubicación particular y/o frente a una 
dirección específica denominadas células de lugar (Redish, 1999; Poucet, Lenck-Santini, 
Paz-Villagrán y Save, 2003). 
Adicionalmente, se ha encontrado que otras regiones que tienen conexión directa o 
indirecta con el hipocampo, también son necesarias para que exista un aprendizaje de 
tareas espaciales. Por ejemplo, lesiones de la corteza parietal, que recibe aferentes de 
áreas secundarias visuales de la corteza y tiene conexiones con varias estructuras de la 
formación hipocampal como la corteza entorrinal, el subículo y la corteza perirrinal 
(Burwell, y Amaral, 1998) producen déficits en tareas espaciales (Vicens, Redolat y 
Carrasco 2003). Esta región se ha asociado con unas células relacionadas con la 
orientación de la cabeza con respecto al entorno, haciéndola una estructura importante 
para la integración inicial de claves viso espaciales y movimientos relacionados (Cho y 
Sharp, 2001). Otras estructuras al parecer son importantes para la organización de la 
localización espacial de los animales con respecto a claves externas, como el cuerpo 
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estriado y la basada en la ubicación del cuerpo mismo, como el núcleo caudado (Devan, 
Goad y Petri, 1996). Finalmente la lesión de regiones como el septum medial (Brandner y 
Schenk, 1998) y la corteza prefronal (Morgensen Pedersen, Holm y Bang, 1995; Conway, 
1998), han mostrado que estas estructuras también son fundamentales para el 
aprendizaje de tareas de tipo espacial. 
Omisión de Recompensa 
En tareas de aprendizaje y memoria cuando existen alteraciones repentinas en el 
ambiente, especialmente si estas poseen un valor motivacional, como en el caso de las 
recompensas, los organismos desencadenan ajustes comportamentales para adaptarse 
a la nueva situación ambiental (Flaherty, 1996). Cuando estas alteraciones se presentan 
como un aumento cuantitativo o cualitativo de la recompensa, el cambio se conoce como 
contraste positivo, y en general, se ha descrito que el comportamiento que lleva a la 
obtención de la recompensa aumenta conforme aumenta su magnitud. Por otro lado, 
cuando un organismo ha recibido reforzamiento continuo por su conducta y 
repentinamente éste disminuye, o desaparece, nos referimos a una situación de omisión 
sorpresiva de recompensas (Papini y Dudley, 1997). En esta clase de situaciones, se 
habla de omisión sorpresiva, puesto que ocurre de manera simultánea con estímulos que 
previamente han señalado la presentación de otros estímulos. Las omisiones sorpresivas 
de recompensas abarcan una amplia variedad de fenómenos psicológicos que aunque 
usualmente han sido considerados como diferentes por sus diversos propósitos teóricos, 
comparten aspectos procedimentales. Así, este tipo de omisiones pueden involucrar la 
total eliminación del reforzamiento (como en el caso de la extinción), una reducción 
parcial en la magnitud del reforzador (en procedimientos de contraste entre magnitudes), 
una reducción en la tasa de reforzamiento o la interferencia de una barrera entre el sujeto 
y el reforzamiento (Papini y Dudley, 1997).  
Extinción del Aprendizaje  
La extinción es un proceso en el cual una respuesta condicionada gradualmente 
disminuye en el tiempo cuando el animal aprende que la presentación de esta respuesta, 
ya no está asociada a un estímulo (Garelick y Storm, 2005). Este fenómeno se ha 
observado tanto en el condicionamiento clásico, donde se presenta en repetidas 
ocasiones el EC sin el EI (Pavlov, 1927), como en el condicionamiento operante, donde 
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una respuesta antes reforzada deja de serlo (Skinner, 1938), produciendo además de la 
disminución en la respuesta condicionada, un aumento en la variabilidad de respuesta 
(Neuringer, Kornell & Olufs, 2001) y un incremento en conductas agresivas (Tomie, 
Carelli & Wagner, 1993), muestra de los aspectos emocionales que involucra la extinción, 
y que son típicos de las situaciones de omisión sorpresiva de recompensa. 
Para explicar cómo se da esta disminución en la respuesta condicionada durante el 
proceso de extinción, Weidemann (2005) agrupó en cinco categorías teorías que dan 
cuenta de este fenómeno, que no son excluyentes entre sí. 
a) Pérdida asociativa: conciben la extinción como lo contrario al aprendizaje, donde 
disminuye la fuerza asociativa excitatoria entre el EC y el EI, haciendo que el EC ya no 
pueda activar de la misma manera una representación del EI;  
b) Nuevo aprendizaje:consideran que la pérdida de la RC, es consecuencia de la 
creación de nuevas asociaciones que compiten con la original, que aun así permanece 
intacta;  
c) Decremento en la generalización: asumen que al cambiar la configuración 
ambiental de la situación de adquisición a la de extinción, la probabilidad de que se 
presente la RC disminuye al no ser generalizables las condiciones de estimulación para 
ambas situaciones;  
d) Pérdida no asociativa:explican la pérdida de respuesta durante la extinción, por 
medio de cambios no asociativos en el procesamiento del EC, del EI o en la activación de 
la RC. Este tipo de teorías resalta la importancia de la representación de la calidad y 
magnitud del EI, pues es menos probable que se presente la RC cuando la 
representación del EI ha sido deteriorada al presentarse el EC sin el EI.   
En este trabajo se entenderá la extinción como un proceso activo de aprendizaje a 
través del cual el animal aprende que ya no es válida una asociación previamente 
adquirida, forma y consolida nuevas memorias acerca de la pérdida de la relación entre 
estímulos (Gabriele y Packard, 2006) y conserva parcialmente la asociación inicial 
(Garelick y Storm, 2005). Esto último podría ser explicado porque la ausencia del 
reforzamiento ante una respuesta en presencia de estímulos específicos (el contexto) 
durante la extinción, producen una asociación inhibitoria estímulo-respuesta (Bouton, 
2002), permitiendo entonces la disponibilidad de ambos tipos de asociaciones al finalizar 
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la extinción (Navarro, 1993). Desde esta perspectiva, la extinción se diferencia del olvido, 
porque durante éste, la disminución en la respuesta puede ocurrir por el paso del tiempo, 
y además no requiere de la presentación repetida del EC sin reforzamiento ante la 
respuesta (Domjan, 2010). Evidencia de la persistencia de las asociaciones inicialmente 
adquiridas y de la diferencia entre extinción y olvido la encontramos en fenómenos como 
la recuperación espontánea, donde al presentarse de nuevo el EI pasado un tiempo 
después de la extinción, la RC reaparece, aunque usualmente no reaparece con la 
misma fuerza (Bouton, 2002); la readquisición, donde un comportamiento aprendido y 
posteriormente extinguido, se readquiere con mayor facilidad en la segunda ocasión;la 
desinhibición externa, cuando a pesar de haber sido extinguida una respuesta reaparece 
si se introduce un estímulo nuevo antes o simultáneamente con el EC; el 
restablecimiento; en el que al asociarse un contexto con el EI, reaparece la respuesta 
extinta y la renovación, donde a pesar de haber extinguido una respuesta, ésta reaparece 
al ubicar al sujeto en un nuevo contexto (Weidemann, 2005). 
Varios estudios han demostrado que la preferencia espacial que se adquiere con el 
uso de diferentes tipos de laberintos, es susceptible de ser extinguida de manera similar 
a como ocurre en otro tipo de tareas, cuando se impide que la respuesta del animal 
termine con la respuesta aversiva, en el caso del laberinto de Morris (Lattal, Mullen, Abel, 
2003; Lattal,Radulovic y Lukowiak,  2006), y el de Barnes (Angueyra y Arcos-Días, 2005; 
Torres, 2006; Vargas, 2009; Cárdenas, 2009; Troncoso, Lamprea, Cuestas y Múnera, 
2010), o retirando el alimento de los brazos, en el laberinto radial (Beck y Loh, 1990). Se 
ha descrito la existencia de similitudes entre la extinción en tareas de aprendizaje 
espacial y otras formas de condicionamiento, pues la evidencia muestra que las 
preferencias espaciales extinguidas son susceptibles de ser recuperadas de forma 
espontánea o de reaparecer en contextos similares (Lattal y Abel, 2001; Lattal, Honarvar 
y Abel,  2004).  
Al considerar la extinción como un proceso activo de aprendizaje, y de acuerdo con 
lo postulado por Quirk y Mueller (2008), es posible determinar la existencia de tres fases 
o etapas en la extinción de una tarea: adquisición, consolidación y recuperación. Según 
estos autores la adquisición de la extinciónes el aprendizaje inicial que ocurre cuando las 
RC originales son debilitadas en una sesión de entrenamiento en extinción. En la fase de 
consolidación, que dura varias horas, los procesos fisiológicos y moleculares estabilizan 
a largo plazo la memoria de extinción. Posteriormente, la presentación del EC extinguido, 
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desencadena la recuperación de la extinción, como se evidencia por bajos niveles en el 
responder condicionado. Una recuperación pobre en la extinción estaría caracterizada 
por altos niveles de responder condicionado al EC original, reflejando la expresión de la 
memoria condicionada originalmente. Esto podría deberse a un fenómeno encubierto 
(renovación,restablecimiento, entre otros) o a procesos patológicos que impiden la 
consolidación o recobro de la extinción. Además estos autores afirman que los procesos 
en cada una de las fases del aprendizaje en extinción, requieren del empleo de múltiples 
estructuras cerebrales, dentro de las que se incluyen el núcleo basolateral de la 
amígdala, la corteza prefrontal infralímbica y el hipocampo. Al parecer la estructura 
cerebral o el proceso molecular empleado, son determinados por la fase particular del 
nuevo aprendizaje que implica la extinción, siendo la amígdala basolateral y la sustancia 
gris periacueductual, ampliamente activadas durante la adquisición; la amígdala 
basolateral, la corteza prefrontal, y el hipocampo durante la consolidación; y las redes 
inhibitorias de la amígdala, el control cortical de la inhibición de esta estructura, y el 
hipocampo, relacionado en esta fase con factores contextuales, son utilizados en la 
recuperación de la extinción. 
Contraste Negativo entre Recompensas 
La devaluación de una recompensa también es un caso especial de omisión 
sorpresiva de recompensas. Específicamente cuando existe una alteración en el 
ambiente en la que el animal es expuesto a una disminución sorpresiva de la calidad o 
cantidad del reforzador, comparada con una recompensa a la que tuvo acceso 
anteriormente (Elliott, 1928), se presenta el fenómeno denominado Contraste Sucesivo 
Negativo (CSN). Vogel, Mikulka y Spear (1968) observaron que este fenómeno también 
ocurría como resultado de un contacto directo y continúo con un reforzador alimenticio, al 
que llamaron Contraste Sucesivo Negativo Consumatorio (CSNc).En este procedimiento, 
los sujetos experimentales, que tienen un acceso limitado al alimento, pueden consumir 
una solución de sacarosa al 32% durante 10 sesiones diarias, cada una de 5 minutos. 
Luego de ser estabilizada su conducta de consumo, la concentración de la solución es 
reducida al 4% durante cinco sesiones más, resultando en un abrupto decremento en la 
conducta consumatoria, de manera que alcanza un nivel significativamente menor al de 
sujetos en un grupo control que siempre han recibido una solución al 4%. Este 
decremento en el comportamiento es transitorio,pues niveles similares de desempeño a 
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los presentados en la fase anterior al cambio de concentración de sacarosa, son 
alcanzadosdurante los siguientes 5 ensayos posteriores a la devaluación de la 
recompensa (Flaherty, 1996; Papini, Wood, Daniel, y Norris, 2006). 
Existen diferentes teorías que buscan explicar los efectos del CSNc. La hipótesis 
de múltiples estadios de Flaherty (1996)incorpora tanto los aspectos de búsqueda como 
los emocionales para explicar este fenómeno. De acuerdo con este modelo, el proceso 
que subyace a la fase después de la devaluación (ensayo 11), puede ser explicado a 
través de dos estados consecutivos. Durante el primer estado, los animales detectarían 
la discrepancia entre la recompensa esperada (32%) y la obtenida (4%), produciendo un 
rechazo de la nueva recompensa y la búsqueda de la recompensa original, que de 
acuerdo con esta teoría es la responsable de la supresión consumatoria. Durante el 
segundo estado, en el ensayo 12, existiría un conflicto entre las tendencias simultáneas a 
aproximarse y evadir la nueva recompensa, que es menos valiosa en comparación con la 
anterior, pero aún valiosa en sí misma. Al parecer estas tendencias conflictivas 
desencadenarían una respuesta de estrés en los animales, como lo sugiere la elevación 
en los niveles sistémicos de corticosterona al finalizar el ensayo después de la 
devaluación (Mitchell y Flaherty, 1998). Finalmente, el contraste se disiparía cuando la 
expectativa de la solución de 32% es reemplazada por la de la solución de 4%, 
reduciendo el estrés inducido por la devaluación y presentándose una recuperación en la 
tasa de consumo.  
Como alternativa a la teoría de Flaherty, Wood, Daniel, y Papini (2005), 
propusieron una hipótesis de la frustración basados en la teoría de la Frustración de 
Amsel (1992). Este autor propuso que en el CSNc, como en otros fenómenos 
conductuales en los que ocurre una disminución inesperada del reforzador, se presenta 
un aprendizaje de tipo disposicional, entendido como la tendencia individual de 
comportarse independientemente de los factores situacionales (Ortega y Papini, 2007). 
De esta forma los mecanismos subyacentes a este tipo de fenómenos ocurrirían en tres 
etapas: frustración primaria, frustración secundaria y contra-condicionamiento (Ortega y 
Papini, 2007).En el CSNc la respuesta emocional aversiva incondicionada, que se 
presenta en el ensayo de la devaluación, dependería principalmente de la frustración 
primaria (Ortega y Papini, 2007), mientras que la recuperación del contraste a partir del 
ensayo luego de la devaluación, produciría la frustración secundaria, caracterizada por el 
anuncio de una nueva frustración debido a lo experimentado en el ensayo anterior 
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(Ortega y Papini, 2007; Papini, 2006). De esta forma, el sujeto se enfrentaría a un 
conflicto entre la expectativa de frustración y la del valor inherente del nuevo reforzador, 
generando un choque entre la conducta de aproximación y la de evitación (Ortega y 
Papini, 2007; Papini, 2006). Este conflicto desencadenaría uncontra-condicionamiento de 
la frustración secundaria, produciendo el restablecimientodel nivel de la conducta 
consumatoria (Ortega y Papini, 2007; Papini, 2006). 
La hipótesis de Wood y colaboradores (2005) es similar a la del modelo de 
múltiples estadios de Flaherty(1996) en cuanto al conflicto aproximación-evitación, pero 
se diferencia en que la supresión observada durante el ensayo de la devaluación también 
involucra una reacción aversiva (frustración primaria) sirviendo como estimulo 
incondicionado para la adquisición de la frustración secundaria mediante 
condicionamiento pavloviano (pareamientos de los estímulos presentados al tiempo con 
la devaluación de la recompensa con un estado interno de frustración primaria). Según 
Wood y colaboradores (2005), el ajuste a estas situaciones implicaría por lo menos dos 
procesos que potencialmente le dan paso a dos tipos de memoria llamados alocéntrica y 
egocéntrica. Las memorias alocéntricas se establecerían cuando el organismo cambia en 
función del ambiente y actualiza la memoria a la situación adecuada, mientras las 
memorias egocéntricas se caracterizarían por las reacciones emocionales que anticipan 
el cambio del estímulo ambiental.En la frustración primaria habría una mayor 
participación de las primeras, mientras que en la frustración secundaria predominarían 
las memorias egocéntricas (Papini, 2006; Norris, Daniel y Papini, 2008).En resumen la 
hipótesis de la frustración explica el CSNc mediante cuatro procesos: 1) Memoria 
alocéntrica del incentivo antes de la devaluación, 2) Frustración primaria, 3) Frustración 
secundaria (memoria egocéntrica de la devaluación), y 4) Contracondicionamiento. 
Entonces, factores que selectivamente afectan al CSNc en el ensayo luego de la 
devaluación, tendrían el potencial de influenciar la consolidación o la recuperación de la 
memoria egocéntrica de la experiencia de devaluación (Ortega y Papini, 2007). 
Con ayuda de diferentes técnicas como la lesión de áreas específicas (Becker, 
Jarvis, Wagner y Flaherty, 1984; Grigson, Spector, y Norgren, 1994; Flaherty, 
1996;Flaherty, Cappotelli, Hsu y Otto, 1998)y la observación de la actividad neuronal con 
mediciones de la marcación del gen c-fos (Pecoraro y Dallman, 2005), diversos estudios 
han comprobado el papel que tienen algunas áreas cerebrales específicas en aspectos 
del CSNc. Por ejemplo, Pecoraro y Dallman (2005) reportaron incrementos en la 
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actividad cerebral durante el ensayo de la devaluación de la recompensa, en la corteza 
prefrontal medial, la corteza insular, la amígdala lateral, el septum medial y lateral, el 
núcleo parabraquial y el núcleo ventral posterior medial del tálamo. Estos resultados, son 
consistentes con lo encontrado en los estudios de lesiones donde por ejemplo Becker y 
colaboradores (1984) encontraron que las lesiones del núcleo basolateral de la amígdala 
disminuyen el efecto del contraste aunque no lo eliminan, y la lesión en el área 
corticomedial, evita la presentación del CSNc. 
Estrés 
El estrés es un concepto importado de la física que definió Robert Hook en el siglo 
XVII para explicar la relación entre la carga o fuerza ejercida sobre un objeto y la 
consecuente deformación de éste, cuyo resultado depende de las propiedades 
estructurales del objeto y de las características de la fuerza (Carlson, 2006). El concepto 
de estrés aplicado a los aspectos comportamentales y fisiológicos de los organismos fue 
propuesto por el fisiólogo Hans Selye (1936) quien basado en el concepto de 
homeostasis postulado por Walter Cannon, lo definió como una respuesta inespecífica a 
toda situación que ponga en riesgo la homeostasis del organismo (Pacák y Palkovits, 
2001), denominando agente estresante a la causa de esta respuesta. Según Seyle, el 
estrés hace que se presente el síndrome general de adaptación en el que las 
alteraciones fisiológicas ante una situación estresante atraviesan tres fases: a) Alarma: 
donde se detecta el agente nocivo y se activa el sistema nervioso simpático, las 
glándulas suprarrenales inician la secreción de glucocorticoides y adrenalina, movilizando 
recursos energéticos necesarios para hacer frente a la amenaza; b) Resistencia, donde 
el organismo incrementa la actividad del sistema inmune y suprime la función de los 
sistemas y órganos que no son necesarios para sobrevivir a la emergencia para hacer 
frente a la amenaza; y c) Agotamiento, que se presenta en casos de estrés crónico 
cuando el organismo desarrolla patologías debido al desgaste energético, como 
hipertensión, úlceras gástricas, alteraciones neurológicas llegando incluso hasta la 
muerte (Pacák y Palkovits, 2001). La respuesta de estrés puede ser definida como un 
conjunto de cambios funcionales inespecíficos desencadenados por eventos que 
potencialmente amenazan la integridad de un organismo, cuyo nivel de intensidad 
depende de la percepción que tenga el individuo de su capacidad para controlarlos (Kim 
y Diamond, 2002). En principio, las consecuencias del estrés no serían nocivas o 
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perjudiciales, sino que por el contrario, facilitarían la ejecución de conductas tendientes a 
dar respuesta y/o soluciones a las situaciones que propiciaron el peligro o el estado de 
alerta. Sin embargo, de prolongarse en el tiempo tales consecuencias, representarían 
efectos negativos en el funcionamiento del organismo (Sandi y cols, 2001). 
Ante una situación de amenaza o peligro, el organismo reacciona poniendo en 
marcha mecanismos tanto del sistema nervioso central, como del sistema nervioso 
periférico, específicamente del sistema nervioso autónomo y del sistema neuroendocrino 
a través de lo que se conoce como el eje Hipotálamo-Hipófisis-Suprarrenal (HPA por sus 
siglas en inglés). Rápidamente cuando se percibe una situación estresante se activa el 
sistema nervioso autónomo por medio del hipotálamo, el cual se comunica con neuronas 
pos-ganglionares de la división simpática que al ser activadas liberan noradrenalina en 
los distintos órganos que inervan, a través de varios receptores adrenérgicos. Así la 
activación de estos receptores en diferentes órganos como el corazón, produce cambios 
fisiológicos y metabólicos que causan incrementos en el flujo sanguíneo con aporte 
suplementario de oxígeno y glucosa tanto en el musculo esquelético (para lograr un 
mayor esfuerzo físico) como en el cerebro. Simultáneamente las neuronas pre-
ganglionares de la división simpática producen directamente la activación de la medula 
suprarrenal, que libera catecolaminas al torrente sanguíneo, activando estructuras que no 
están directamente inervadas por el sistema simpático y reforzando los efectos que se 
han producido anteriormente (Sandi y cols, 2001). Si el organismo consigue superar la 
situación estresante, la rama parasimpática del sistema nervioso autónomo, se encarga 
de restablecer los niveles energéticos perdidos durante la respuesta de estrés, pero 
cuando la situación estresante continúa por un tiempo prolongado el organismo intenta 
compensar el exceso de activación simpática, con una disminución en la respuesta de los 
tejidos ante la acción de las catecolaminas. Se cree que esta adaptación se debe a un 
descenso en el número de receptores alfa y beta adrenérgicos en distintas estructuras 
del organismo (corazón, hipotálamo, tronco cerebral, entre otras), implicadas en la 
respuesta de estrés (Carlson, 2006). 
Aunque con unos minutos de demora, la exposición a situaciones demandantes 
también activa el eje HPA, cuyo producto final son los glucocorticoides (principalmente 
cortisol en humanos y corticosterona en ratas), hormonas que influyen en el 
funcionamiento de diversos sistemas fisiológicos, dada la existencia de receptores 
específicos para ellas en varias estructuras del organismo. La activación del mencionado 
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eje, se inicia en el núcleo paraventricular (NPV) del hipotálamo, donde las neuronas 
parvocelulares sintetizan el péptido Factor Liberador de corticotropina (CRF por sus 
siglas en inglés). Al ser activadas, estas neuronas liberan CRF en la parte anterior de la 
hipófisis o adenohipófisis, donde estimulan la secreción de la hormona 
adrenocorticotropa (ACTH por sus siglas en inglés). También en el hipotálamo las 
neuronas magnocelulares al ser activadas se comunican con la neurohipófisis para 
sintetizar otras hormonas como la vasopresina y la oxitocina, que potenciarán el efecto 
de la CRF sobre la hipófisis anterior (de Kloet y cols, 2005). Al liberarse ACTH en el 
torrente sanguíneo, se activa la captación de glucosa en el músculo esquelético y al 
llegar a las glándulas suprarrenales, se estimula la producción y liberación de 
glucocorticoides en la sangre, habiendo sido descrita una concentración máxima de estas 
hormonas entre 15 y 30 minutos después de haber comenzado la situación estresante 
(Sandi y cols, 2001). Los glucocorticoides son un tipo de hormonas esteroides que se 
sintetizan principalmente en la capa fascicular de la corteza suprarrenal a partir del 
colesterol que procede en su mayoría del torrente sanguíneo. Estas hormonas tienen un 
papel muy importante en el metabolismo de la glucosa, en funciones inmunitarias, sobre 
el sistema cardiovascular y renal, sobre el esqueleto, tracto intestinal, en el sistema 
nervioso central y también sobre otras hormonas. En general se puede decir que su 
principal función es preparar al organismo frente a situaciones adversas como el estrés 
(dal Zotto, 2002). El mecanismo principal por el que actúan los glucocorticoides, consiste 
en la unión con sus receptores específicos. Se han identificado dos tipos de receptores 
intracelulares que se unen a estas hormonas formando un complejo hormona-receptor 
que regula la transcripción de algunos genes (mecanismo genómico) (de Kloet y cols, 
2005). Por una parte los receptores de mineralocorticoides (MR) o tipo I, que tienen una 
alta afinidad por los glucocorticoides, también se pueden unir a mineralcorticoides y en su 
mayoría se encuentran ocupados en condiciones de actividad basal del eje HPA. Los 
receptores de glucocorticoides (GR) o tipo II, que solo se unen con glucocorticoides y 
tienen una afinidad menor por la corticosterona, son ocupados cuando los niveles 
circulantes de glucocorticoides incrementan como en una situación de estrés o durante 
picos de activación circadianos relacionados con el ciclo de sueño-vigilia (de Kloet, 
1999). Debido a que la activación fisiológica ante el estrés no puede mantenerse 
constante sin tener repercusiones negativas sobre el organismo, el eje cuenta con un 
mecanismo de retroalimentación negativa producido por los mismos glucocorticoides que 
le permite ejercer un control inhibitorio actuando principalmente sobre la síntesis y 
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secreción de las hormonas CRF y ACTH (Lupien, 2001). Existen varios mecanismos 
posibles para explicar cómo se da esa retroalimentación negativa del eje. Uno de ellos 
corresponde a una rápida inhibición de la secreción de CRF en el hipotálamo y ACTH en 
la hipófisis al parecer por efectos no genómicos, lo que implicaría un lugar de unión para 
los glucocorticoides en la membrana celular ya que no es mediada a través de los 
receptores MR ni GR y es independiente de la síntesis de proteínas. Aunque se 
desconoce con exactitud cuál es el sitio de unión de los glucocorticoides a la membrana 
celular, se cree que podría ser un receptor metabotrópico acoplado a proteína G (Sandi y 
cols, 2001; Groeneweg, Karst, de Kloet y Joels, 2011). 
El hipocampo, la estructura cerebral que posee una mayor densidad de receptores 
para glucocorticoides, al parecer ejerce efectos inhibitorios sobre la liberación de CRF en 
el núcleo paraventricular (NPV) del hipotálamo, produciendo una menor activación del eje 
HPA (de Kloet y cols., 2005). Al parecer esta acción está mediada por conexiones 
excitatorias entre el hipocampo y el núcleo del lecho de la estría terminal en el área pre-
óptica del hipotálamo, que activan neuronas GABAergicas (inhibitorias) que actúan sobre 
NPV del hipotálamo (Sandi y cols., 2001). El mecanismo inhibitorio que emplea la corteza 
medial prefrontal funciona de la misma forma al descrito para el hipocampo. Por otro lado 
la amígdala produce un efecto excitatorio en la actividad del hipotálamo. Esta estructura 
tiene proyecciones GABAérgicas que inhiben a las neuronas del núcleo del lecho de la 
estría terminal, que como ya se dijo tienen como función disminuir la actividad de las 
neuronas parvocelulares del NPV del hipotálamo. En efecto, estudios con lesión de los 
núcleos central y medial de la amígdala mostraron una reducción en los niveles de ACTH 
luego de la exposición a agentes estresantes (Sandi y cols., 2001).  
Todas estas acciones hormonales se presentan de manera diferente dependiendo 
de varias características, que han llevado a clasificar el estrés teniendo en cuenta 
factores tanto del individuo, como del estímulo desencadenante o estresor. En ese 
sentido la posibilidad de predecir y controlar una situación estresante, el estado 
fisiológico del individuo en el momento del estrés, el origen del estresor, ya sea físico, 
biológico, psicológico o farmacológico, su intensidad, duración y frecuencia, es decir su 
carácter agudo (en un periodo de tiempo determinado) o crónico (presentación repetida), 
son variables que determinan la respuesta de estrés (Anisman Hayley, Kelly, Borowski y 
Merali, 2001; Sandi y cols., 2001; Kooshaas, de Boer y Buwalda, 2005).  
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Se han empleado diversos modelos animales para facilitar el estudio de las 
respuestas y consecuencias fisiológicas y conductuales del estrés. Podemos encontrar 
los modelos basados en estresores de tipo físico como el estrés por hipotermia o 
exposición a bajas temperaturas (Pacák y Palkovits, 2001), por inducción de dolor, como 
la administración de choques eléctricos (Dagyte y cols., 2009); por inducción 
farmacológica, donde por ejemplo se administran hormonas glucocorticoides (Cárdenas, 
2009; Prado, 2009; de Quervain, Roozendaal y McGaugh, 1998); y por restricción 
motora, donde al animal es introducido en un aparato cilíndrico que no le permite girar 
sobre su eje dorsoventral. Este último método fue empleado inicialmente por Selye 
(1936), quien descubrió algunas de las características del estrés crónico, como hipertrofia 
de las glándulas suprearrenales y úlceras gástricas.Usualmente al inicio de la exposición 
al restrictor los animales presentan movimientos bruscos de forcejeo y lucha contra el 
aparato; se presentan signos como el aumento en la tasa cardiaca y la frecuencia 
respiratoria; también aumentan las vocalizaciones y excreciones urinarias y fecales, las 
cuales disminuyen 30 minutos después de iniciada la restricción (Hellriegel y D’Mello, 
1997). En el caso de la exposición crónica, se presenta un efecto de habituación del 
animal al procedimiento, sin embargo, varios estudios han mostrado cambios 
morfológicos y funcionales de distintas estructuras cerebrales, como el hipocampo, y 
cambios neuroquímicos a raíz de la exposición prolongada a este estresor. 
Adicionalmente, se ha encontrado que la restricción de movimientos mediante este 
procedimiento produce un aumento en los niveles de adrenalina, noradrenalina y 
corticosterona en sangre, donde los niveles más elevados de esta última hormona se han 
evidenciado 30 minutos después de iniciado el procedimiento de restricción en 
procedimientos agudos con una duración aproximada de tres horas luego de la 
finalización del mismo (García, Marti, Valles, Dal-Zotto y Armario, 2000; Bowman, Beck y 
Luine, 2003). 
Estrés, Memoria y Omisión de Recompensa 
Diversos estudios han demostrado que la memoria es susceptible de modificación 
ante los efectos del estrés (McEwen y Sapolsky, 1995;de Kloet, Oitzl y Jöels, 1999; 
Lupien y Lepage, 2001; Sandi, 2004). Dependiendo de varios factores como la duración 
del estresor, su intensidad, el tipo de aprendizaje evaluado y de la fase en que se 
administre, los efectos sobre la memoria cambian (Sandi y cols., 2001). Por ejemplo, 
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varias investigaciones han encontrado que el estrés crónico deteriora la memoria en las 
fases de adquisición, consolidación y recobro, mientras el estrés agudo no perjudica el 
aprendizaje, y en ocasiones lo facilita, aunque parece tener efectos deletéreos sobre la 
recuperación de la tarea así como cuando se administra luego de la consolidación 
(Stillman, Shukitt-Hale y Lieberman, 1998; de Quervain y cols, 1998; Roozendaal, 2002). 
En cuanto al efecto de la intensidad del estrés sobre las funciones cognitivas, se han 
encontrado diferencias a intensidades muy altas, como en la presencia de un predador, y 
a intensidades bajas, como en la exposición a la novedad (Ruetti, Mustaca y Bentosela, 
2008). Se han encontrado además diferencias en el efecto que tiene el estrés sobre 
tareas de condicionamiento clásico y aprendizaje espacial, siendo el primero facilitado 
por la administración de estrés tanto intrínseco (producido por a la tarea misma) como 
extrínseco (adicional a la tarea), mientras que en el segundo los efectos del estrés siguen 
una forma de U invertida en donde a niveles altos o bajos la memoria se ve deteriorada, 
mientras que a niveles intermedios se facilita (Sandi y cols, 2001). De igual forma, se ha 
encontrado que tanto la activación del sistema noradrenérgico como la acción de los 
glucocorticoides, pueden afectar la memoria (Hatfield y McGaugh, 1999; Sandi, 1998; 
Sandi, LosCertales y Guaza, 1997). Así, de manera similar a lo observado tras la 
exposición al estrés, diversas investigaciones han demostrado que tanto la adrenalina 
como los glucocorticoides afectan la adquisición de tareas espaciales y no espaciales 
siguiendo una curva dosis-efecto en forma de U invertida, donde dosis altas o bajas 
dificultan el aprendizaje, mientras dosis intermedias lo mejoran, esto cuando son 
administradas de forma aguda (Dalmaz, Introini-Collison, y McGaugh1993; Roozendaal, 
2002; Lupien y McEwen, 1997). Cuando la administración se hace de manera crónica la 
exposición a dosis altas de glucocorticoides empeora la memoria espacial (Conrad, 
Galea, Kuroda y McEwen, 1996). 
Por otro lado, se sabe que las tareas que involucran la omisión sorpresiva de una 
recompensa están acompañadas de la presentación de reacciones emocionales 
aversivas, que incluyen respuestas de tipo comportamental y fisiológico, lo que es 
coherente con algunos estudios cuyos resultados sugieren que la exposición misma a la 
tarea resulta moderadamente estresante en tanto que emocionalmente activadora (de 
Kloet y cols., 1999; Joëls, Pu, Wiegert, Oitzl, Krugers, 2006). En general se cree que 
estas reacciones se presentan como preparación de los animales para ajustarse al 
cambio de contingencias que están experimentando (Quirk, y Mueller, 2008). Dentro de 
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las respuestas de tipo comportamental que evidencian reacciones emocionales aversivas 
en las situaciones de omisión de recompensa, se ha encontrado un aumento en la 
actividad locomotora (Garrud, Gray, y de Wied, 1974; Pecoraro, Gomez y Dalman, 2005) 
y en las vocalizaciones (Amsel, Radek, Graham, Letz, 1977), mientras que las 
respuestas fisiológicas se han caracterizado por cambios en el eje HPA, en indicadores 
de actividad del sistema inmune y del sistema autónomo (Papini y Dudley, 1997). Por 
ejemplo, en una tarea de contraste negativo Mitchell y Flaherty (1998) encontraron un 
aumento en los niveles de corticosterona en plasma luego de la devaluación de sacarosa 
de 32% a 4%, mientras Pecoraro, de Jong, y Dallman (2009), encontraron un aumento 
tanto en los niveles de corticosterona como de hormona adrenocorticotropa (ACTH) diez 
minutos después de la reducción de la sacarosa de 32% a 4%. En paradigmas de 
extinción varios estudios han encontrado incrementos en los niveles de corticosterona 
luego de esta (Coover, Goldman, Levine, 1971; Coe Stanton y Levine, 1983; Kawasaki e 
Iwasaki (1997). Por ejemplo, Kawasaki e Iwasaki (1997), encontraron un incremento en 
los niveles de corticosterona durante la extinción de una tarea en la cual un animal debía 
recorrer un camino recto para obtener un reforzador alimenticio, lo cual fue atribuido por 
los autores a la reducción de la frecuencia de reforzamiento. Por otro lado Barret y 
Gonzalez-Lima (2004), encontraron que la administración de metyrapona, un antagonista 
de la corticosterona, dificulta la extinción de una tarea de condicionamiento pavloviano, 
facilitando la presentación de fenómenos como la recuperación espontánea, lo que le 
llevó a proponer que los niveles de glucocorticoides son necesarios para que se presente 
la extinción de una conducta, lo cual fue confirmado en tareas de condicionamiento al 
miedo contextual (Yang, Chao & Lu, 2006; de Quervain, Aerni, Schelling, y Roozendaal, 
2009). Finalmente, otros estudios han encontrado que las respuestas del eje HPA frente 
a situaciones de omisión de recompensa pueden ser modificadas con el usode 
ansiolíticos (Flaherty, Becker, Checke, Rowan y Grigson, 1992; Papini, 2003), lo que en 
conjunto sugiere una relación entre las respuestas presentadas en condiciones de estrés 










En la literatura existe gran variedad de estudios que reportan cómo el aprendizaje y 
la memoria son afectados por variables emocionales entre las cuales están aquellas que 
producen estados aversivos (véase revisiones de Flaherty, 1996; Sandi y cols, 2001; 
Ruetti y cols., 2008). Este es el caso del estrés y las situaciones de omisión de 
recompensa (Papini y Dudley, 1997). Los resultados de estas investigaciones, sugieren 
la existencia de estados emocionales negativos similares y mecanismos biológicos 
compartidos en los dos tipos de omisión de recompensa propuestos en la presente 
investigación. Además se presenta la posibilidad de que la corticosterona, en su papel de 
hormona del estrés, pueda participar en la modulación de ese estado emocional en los 
dos tipos de omisión. Aunque esta hormona no es el único indicador biológico de estrés, 
es un marcador confiable que frecuentemente se ha usado para poner en evidencia el 
estado de estrés que sigue a las tareas conductuales (Korte, 2001; Harrison y cols., 
2009).  
Los efectos del estrés y su relación con la memoria han sido ampliamente 
estudiados por el grupo de Neurofisiología Comportamental de la Universidad Nacional 
de Colombia en los últimos años. Uno de los paradigmas empleados por el grupo, el 
laberinto circular de Barnes, permite la evaluación de la memoria espacial en sus 
diferentes fases. Este laberinto presenta ventajas respecto de otros paradigmas 
espaciales como el laberinto acuático de Morris, ya que está asociado a la liberación de 
menores niveles de corticosterona (Carrillo-Mora, y cols., 2009; Harrison, y cols., 2009), 
además de no requerir la privación alimenticia del animal (Sunyer, Patil, Hoger y Lubec, 
2007). Los resultados de las investigaciones realizadas por el grupo de la Universidad 
Nacional de Colombia donde se evaluó tanto la recuperación, como la extinción del 
aprendizaje espacial en este paradigma, demostraron que la extinción de la preferencia 
espacial facilita la readquisición de la tarea en el mismo contexto, posterior a la extinción 
(Angueyra y Arcos-Días, 2005). Mientras que los efectos del estrés inducido por 
restricción motora sobre la extinción, se ven modificados por la cantidad de 
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entrenamiento recibido, donde a menor entrenamiento el estrés de una hora facilita la 
extinción y el de cuatro horas la dificulta, sucediendo lo contrario cuando la cantidad de 
entrenamiento es mayor (Torres, 2006; Troncoso y cols., 2010).Otros estudios del mismo 
grupo en los que se evaluó el efecto de la inyección sistémica de corticosterona en dosis 
de 0,125 mg/kg y 0,5 mg/kg, mostraron que la corticosterona produjo déficits en la 
recuperación del aprendizaje originalcon la primera dosis (Prado, 2009), mientras que el 
mismo tratamiento, no tuvo efectos sobre el desempeño en el entrenamiento en 
extinción, pero si produjo déficits en el recobro de ésta, dados por el incremento en la 
latencia al agujero entrenado como meta durante la adquisición (con la dosis de 0,125 
mg/ml) y el incremento en la exploración de este mismo agujero (con la dosis de 0,5 
mg/ml) (Cárdenas, 2009).  
Otras investigaciones, encontraron incrementos en los niveles de corticosterona 
luego de la extinción de tareas no espaciales que para obtener un reforzador requerían 
de la presión de una palanca (Coover y cols., 1971; de Boer, de Beun, Slangen y van der 
Gugten, 1990) o de recorrer un corredor recto (Kawasaki y Iwasaki, 1997). Además, otra 
serie de estudios en los que se indujo estrés por restricción motora de manera crónica 
mostraron que éste dificultó el recobro de la nueva asociación que se estableció en la 
extinción de tareas de condicionamiento al miedo (Miracle, Brace, Huyck, Singler y 
Wellman, 2006; Garcia, Spennato, Nilsson-Todd, Moreau y Deschaux, 2008; Baran, 
Armstrong, Niren, Hanna y Conrad, 2009; Farrell, Sayed , Underwood  y Wellman, 2010) 
y evitación pasiva (Wilber y cols, 2011), mientras que la infusión intra amígdalar del 
agonista glucocorticoide dexametasona 90 minutos antes de la extinción facilitó su 
recobro 24 horas más tarde (Yang, y cols., 2006). 
Por otro lado y de acuerdo con Papini (2003), el Contraste Sucesivo Negativo 
consumatorio sirve como una situación modelo para estudiar la intersección entre 
aprendizaje, motivación y emoción. El Laboratorio de Investigación en Frustración, del 
Departamento de Psicología en la Texas Christian University, ha realizado amplias 
investigaciones respecto a los efectos de diferentes variables sobre el CSNc.Existen dos 
tipos de evidencia que ligan a las hormonas del estrés con el CSNc. Por una parte, se ha 
encontrado que los niveles plasmáticos de corticosterona son elevados tanto antes 
(Mitchell y Flaherty, 1998), como después (Flaherty,Becker, y Pohorecky, 1985; Mitchell y 
Flaherty, 1998; Pecoraro y cols., 2009) del ensayo luego de la devaluación, lo que es 
consistente con la elevación que también se encontró en los niveles de ACTH (Pecoraro 
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y cols., 2009) al finalizar este ensayo. El segundo tipo de evidencia involucra la 
administración de corticosterona, pues la aplicación de esta hormona en la dosis de 3 
mg/kg, inmediatamente después del ensayo de la devaluación (pero no tres horas 
después) prolongó el CSNc durante los ensayos siguientes (Bentosela, Ruetti, Muzio, 
Mustaca, y Papini, 2006). Estos resultados soportan la hipótesis de que la corticosterona 
fortalece el componente emocional aversivo elicitado por la devaluación sorpresiva en la 
magnitud del reforzador, durante el ensayo inicial luego de la devaluación. 
En conjunto, las evidencias apuntan entonces a que existen incrementos 
significativos en los niveles de corticosterona en animales expuestos a los dos tipos de 
omisión de recompensa. De forma similar, las inyecciones sistémicas de corticosterona 
afectan la recuperación de tareas que involucran los dos tipos de omisión, aunque en el 
caso de la extinción en el laberinto de Barnes, la administración de esta hormona no se 
haya hecho directamente antes de la recuperación de la extinción y en el caso del CSNc, 
la corticosterona no haya sido administrada antes del ensayo 12. 
Finalmente, a pesar de la evidencia de los efectos del estrés agudo por restricción 
motora sobre el comportamiento en diferentes procedimientos de extinción, no existen 
reportes de su evaluación en la recuperación de la memoria de omisión, en el paradigma 
de CSNc, ni en la prueba de la extinción en el Laberinto Circular de Barnes. 
Se espera entonces, que los resultados obtenidos permitan una mayor 
comprensión de los factores emocionales involucrados en situaciones en las que la 
recompensa se ve abruptamente suspendida o severamente reducida. 
De esta manera, el presente trabajo pretende evaluar, en ratas Wistar macho, el 
efecto de la inducción de estrés agudo por restricción motora sobre la omisión sorpresiva 










Existen varias normas para la citación bibliográfica. Algunas áreas del conocimiento  
2.1 Objetivo General 
Determinar los efectos de la interacción entre estrés agudo y la memoria de dos 
tipos de omisión sorpresiva de recompensa, Contraste Sucesivo Negativo Consumatorio 
y Extinción en el Laberinto circular de Barnes, sobre el desempeño conductual y los 
niveles de corticosterona en ratas. 
2.2 Objetivos Específicos 
 Evaluar los efectos comportamentales de la restricción aguda de movimientos (por 
una hora), sobre la memoria del evento de omisión, antes del ensayo 12 en CSNc, y 
antes de la prueba de la extinción en el Laberinto circular de Barnes. 
 
  Evaluar los cambios comportamentales que ocurren en los cuatro días siguientes a 
la omisión de recompensa en la tarea de CSNc, luego de la presentación en el 
ensayo 12 de una hora de restricción aguda de movimientos. 
 
 Medir los niveles plasmáticos de corticosterona después de la exposición a la 
restricción aguda de movimientos (por una hora), y a las dos condiciones de omisión 








a. Se espera que la restricción aguda de movimientos altere el patrón presentado 
durante la prueba de la extinción de la tarea espacial en el Laberinto de Barnes y 
afecte el consumo de sacarosa en el ensayo posterior a la devaluación en el 
procedimiento de CSNc. 
 
b. Se espera que el estrés, junto con la devaluación de la recompensa, prolongue el 
efecto de contraste en los ensayos siguientes en el procedimiento de CSNc.  
 
c.  Se espera que la combinación de la restricción aguda de movimientos, junto con los 
procedimientos de omisión de recompensa produzcan un efecto acumulativo en las 

















4. Experimento 1: Extinción en el Laberinto 
Curricular de Barnes 
4.1 Sujetos experimentales 
Se emplearon 33 ratas Wistar macho, obtenidas del Bioterio Central del Instituto 
Nacional de Salud de Colombia (INS) con 3 meses de edad (promedio 288 gr ± 
desviación estándar 35). Los animales, fueron alojados en cajas comunitarias de 
polietileno (41 cm de largo x 34 cm de ancho x 25 cm de alto) con cuatro animales por 
cada caja, con libre acceso a agua y comida. Se mantuvieron en un ciclo de 
luz/oscuridad de 12 horas, con luces encendidas a las 7:00 AM, temperatura y humedad 
controladas. Antes de iniciar cualquier procedimiento experimental los animales fueron 
habituados al bioterio del Laboratorio de Neurociencias del Departamento de Psicología 
de la Universidad Nacional de Colombia, donde por un periodo de cuatro días luego de 
su llegada no fueron manipulados salvo para el cambio de viruta de sus cajas. Todos los 
experimentos fueron realizados entre las 7:00 AM. y la 1:00 PM., intervalo de tiempo en 
el que los niveles del ciclo circadiano para la corticosterona son bajos (Jozsa, y cols., 
2005; Malisch, Breuner, Gomes, Chappell, y Garland Jr., 2008). 
 
4.2 Materiales y equipos 
Laberinto circular de Barnes  
Con el fin de evaluar el aprendizaje espacial, se utilizó el laberinto circular de 
Barnes (Barnes, 1979). Este consiste en una plataforma circular de 122 cm de diámetro, 
elevada a 80 cm del suelo, con 18 perforaciones circulares (9,5 cm de diámetro) 
ubicadas en la periferia (centro a 10 cm del borde de la plataforma), y espaciadas 
regularmente (cada 20º de arco). Una de las perforaciones se comunica con una caja de 
escape, caja meta, de 24 cm de largo x 8,75 cm de ancho x 10 cm de altura, ubicada 
debajo de la plataforma, la cual puede ser emplazada y retirada de cualquiera de los 
28 Efectos del estrés agudo sobre los niveles sistémicos de corticosterona y la 
memoria de la omisión de recompensa en tareas espaciales y no espaciales
 
agujeros. Los animales inician la exploración del laberinto desde una caja de salida 
(construida con acrílico blanco, 17 cm de diámetro x 15 cm de alto) localizada en el 
centro de la plataforma que es retirada a través de un sistema de poleas, lo que les 
permite estar expuestos a una luz intensa y un ruido blanco de 90 decibeles, los cuales 
se apagan una vez el animal entre en la caja meta o haya transcurrido un tiempo fijo 
determinado. En las paredes de la sala experimental se ubican estímulos visuales 
denominados claves espaciales extralaberínticas, que funcionan como pistas espaciales 
para el aprendizaje de la tarea (Ver Anexo 1A). 
 
Restrictores, para la Inducción de Estrés  
Se emplearon cuatro tubos (18 cm de longitud x 4,5 cm de diámetro) de plástico 
oscuro para inducir estrés agudo por restricción. En cada extremo, los tubos 
permanecieron cerrados permitiendo la respiración de los animales y el movimiento de 
sus extremidades, pero no se les permitió el movimiento en su eje dorsoventral (Albonetti 
& Farabollini, 1995; Rashidy-Pour, Sadeghi, Taherain, Vafaei, Fathollahi, 2004). (Ver 
Anexo 1C).  
 
4.3 Procedimiento 
Aprendizaje y entrenamiento en Extinción en el Laberinto circular de Barnes 
 
Luego del periodo de aclimatación al bioterio, los animales fueron manipulados 
cinco minutos por el experimentador diariamente durante tres días antes de iniciar las 
sesiones experimentales.  
 
Los animales fueron entrenados individualmente de acuerdo con el siguiente 
procedimiento: 
 
Habituación. En esta fase los animales fueron trasladados en una caja de 
transporte cubierta por otra de icopor para aislarlos del ruido, hasta la sala experimental 
(iluminada siempre por una luz roja) donde por espacio de dos minutos fueron 
introducidos en a) la caja meta sin emplazar en ningún agujero y sobre una superficie 
plana; b) la caja meta emplazada en uno de los agujeros del laberinto; c) la caja de 
salida. En el intervalo entre cada elemento del laberinto, los animales fueron puestos en 
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una caja de plástico, denominada caja de consolidación. Al finalizar los animales fueron 
llevados a su caja hogar. 
 
Adquisición. Veinticuatro horas después de la habituación, los animales fueron 
retirados de su caja hogar en la caja de trasporte y ubicados en la caja de salida por un 
periodo de 30 segundos. Trascurrido este periodo, fue activado el sistema de sonido y se 
encendieron las luces que iluminan el laberinto, al tiempo que la caja de salida fue 
retirada por medio de un sistema de poleas para permitir la exploración libre del animal. 
El ensayo finalizó cuando la rata se introdujo por sí misma en el agujero que la conducía 
a la caja meta, o cuando se cumplieron 4 minutos de exploración, en cuyo caso, el animal 
fue conducido cuidadosamente por el experimentador al agujero correspondiente. Al 
finalizar la sesión el animal permaneció en la caja meta durante un minuto y luego fue 
llevado a la caja de trasporte por un periodo de 4 minutos antes de comenzar un nuevo 
ensayo, periodo en el cual se limpio el laberinto con alcohol etílico al 10% para borrar 
rastros de olor. La sesión de entrenamiento constó de un total de 8 ensayos. 
 
Recuperación.Veinticuatro horas después de la sesión de adquisición, los 
animales fueron sometidos un ensayo igual a cualquiera de los ocho ensayos realizados 
durante el entrenamiento.  
 
Extinción. Veinticuatro horas después de realizada la prueba de adquisición, los 
animales fueron expuestos a ocho ensayos de extinción de la tarea. Para esto, se retiró 
la caja meta del laberinto y se permitió la libre exploración del mismo durante cuatro 
minutos en cada ensayo, separados entre sí por intervalos de cuatro minutos. En este 
intervalo entre ensayos, los animales permanecieron en la caja de consolidación.  
 
Prueba de la Extinción. Veinticuatro horas después, los animales fueron 
expuestos a un ensayo de exploración sin caja idéntico al descrito en la extinción.   
Las sesiones experimentales fueron registradas a través de un circuito cerrado de 
televisión y grabadas con la ayuda de un grabador de DVD para su análisis posterior. El 
registro fue realizado con ayuda del programa XploRat 2005 diseñado en el Laboratorio 
de Comportamiento Exploratorio de la Universidad de Sao Paulo en Ribeirao Preto, 
Brasil.  
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Para conformar los grupos finales con los que se hizo el análisis de resultados, se 
excluyeron aquellos animales cuya ejecución se encontrara por debajo del límite inferior 
o por encima del límite superior del diagrama de bigotes en alguno de los siguientes 
ensayos: adquisición 8, PCC o extinción 1 en la medida de latencia de llegada a  meta. 
 
 
Figura 1. Procedimiento en el laberinto circular de Barnes y número de animales 
asignado a cada condición. TEE: Tiempo entre ensayos. 
 
Inducción de Estrés 
El estrés fue inducido mediante la restricción de movimientos treinta minutos antes 
de la sesión de la prueba de la extinción en el Laberinto de Barnes. Cada animal fue 
localizado en una cabina diferente a la sala experimental, donde fue introducido 
suavemente en uno de los restrictores durante un periodo de una hora, luego de la cual 
fueron llevados a su caja hogar hasta el momento en que se llevaran a la sala 
experimental.  
 
Medición de Corticosterona 
La toma de muestras de sangre para cada uno de los animales se realizó en una 
sala experimental diferente a la utilizada para la inducción de estrés y la evaluación 
comportamental, diez minutos después de concluida la prueba de la extinción. Los 
animales fueron decapitados (Holson, 1992) y se hizo la extracción de dos muestras de 
sangre de 1,5 ml cada una, que fueron centrifugadas a 5000 gravedades durante 10 
minutos (ADAMS Compact II centrifuge, Becton Dickinson). Una vez separado el plasma 
del contenido celular sanguíneo (plaquetas, leucocitos y hematíes) se procedió a pipetear 







4 días 3 días 1 día               
1 día        
TEE = 4min
1 día          
4 min
1 día           
TEE = 4min











4 días 3 días 1 día               
1 día        
TEE = 4min
1 día          
4 min
1 día           
TEE = 4min









0,5 ml de suero en un ependorf previamente congelado y marcado y se almacenó a – 
20°C, hasta completar la totalidad de las muestras. Una vez obtenidas las las muestras, 
mediante la prueba de ELISA (Ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas) se 
determinaron las concentraciones de corticosterona utilizando el kit EIA, Catálogo Nº. 
ADI-900-097, 96 Well Kit (Enzo Life Sciences, Inc., Ann Arbor, MI, EUA).Para la lectura 
de la absorbancia se empleó la máquina lectora Ultramark, Microplate Imaging System 
(BioRad, 2002) y el software Microplate Manager 5.2.1. La lectura se hizo con una 
longitud de onda de 405 nm con corrección de 595 nm.  
 
La ELISA para corticosterona de rata se realizó de acuerdo con las instrucciones 
del kit, el cual constaba de una placa de 96 pozos de polietileno. Las muestras se 
descongelaron gradualmente y fueron diluidas en proporción 1:40, mediante la mezcla 
del Reagente de Desplazamiento de Esteroides (10 μL) incluido en el Kit, una cantidad 
igual de plasma (10 μL), y luego Buffer de ensayo (990 µL).Luego, las muestras fueron 
adicionadas en los pozos correspondientes de la placa de polietileno(previamente 
asignados por duplicado). Después se adicionó a cada pozo una solución azul alcalina 
fosfatasa conjugada con corticosterona (10 µL) y un anticuerpo amarillo policlonal de 
cabra para corticosterona (10 µL). Se incubó el plato a temperatura ambiente durante 2 
horas en un agitador a 500 rpm. Finalizada la incubación, los pozos fueron lavados 3 
veces con buffer de lavado y luego se adicionó en cada uno el cromógeno pNpp (200 µL) 
y se incubó el plato a temperatura ambiente durante 1 hora sin mezclar. Terminado este 
intervalo se adicionó la solución de parada (50 µL) a cada pozo y se introdujo el plato en 
la máquina lectora para detectar, por densidad óptica, el nivel de absorbancia de las 
muestras. La cantidad de antígeno marcado unido al anticuerpo era entonces 
inversamente proporcional a la concentración del antígeno no marcado presente en el 
suero de los sujetos experimentales y fueron los valores a considerar en el análisis 
estadístico.  
 
Posteriormente se graficó la relación absorbancia/concentración con los valores 
estándar de la curva arrojados por la lectura del plato y se calculó la concentración de las 
muestras ajustando los valores de absorbancia a la línea de tendencia logarítmica 
obtenida a partir de la gráfica. Finalmente se multiplicó por 40 el valor obtenido de la 
concentración. Las unidades arrojadas de concentración fueron de pg/mL por lo cual se 
dividió el valor entre 1000 para una unidad final de ng/mL. 
32 Efectos del estrés agudo sobre los niveles sistémicos de corticosterona y la 
memoria de la omisión de recompensa en tareas espaciales y no espaciales
 
Consideraciones Éticas  
Las condiciones de alojamiento, la totalidad de los procedimientos experimentales y 
la disposición de los residuos biológicos y químicos se realizaron considerando la 
normativa nacional: Resolución No 008430 de 1993 del Ministerio de Salud y la Ley 84 
del 27 de diciembre de 1989 e internacional: normativa de la Unión Europea 
(8616091EU) y los Institutos Nacional de Salud de los Estados Unidos de América para 
los procedimientos en el manejo y cuidado de animales de laboratorio. Con respecto a la 
aplicación de las normas anteriormente citadas, cabe hacer las siguientes aclaraciones: 
1) Todos los procedimientos experimentales fueron sometidos a la consideración de un 
Comité de Ética, conformado según lo estipulado en el artículo 26 de la Ley 84 de 1989; 
2) Se garantizó que todo el personal encargado del cuidado y manejo de los animales de 
experimentación tuviera conocimiento y experiencia en los procedimientos; 3) Para 
garantizar la seguridad de los investigadores, la manipulación de los residuos 
contaminados producidos durante la experimentación se realizó usando bata, gorro, 
guantes de nitrilo, tapabocas y gafas de protección; 4) Los cadáveres de los animales 
usados en esta investigación fueron incinerados en el horno de incineración Eco Capital 
según lo dispuesto por el Sistema de Gestión Ambiental de la Universidad Nacional de 
Colombia. 
 
Tipo de Investigación y Diseño 
Esta investigación es de tipo experimental y se llevó a cabo mediante un diseño de 
grupos independientes expuestos a medidas repetidas, tomando como variable 
independiente la inducción de estrés por restricción motora durante 1 hora. La tabla 1 
muestra los animales asignados a cada tratamiento. 
 
Tabla 1. Asignación de sujetos según tratamiento en el laberinto de Barnes 
 
 
Durante la adquisición y recuperación de la tarea en el laberinto de Barnes los 
indicadores del aprendizaje fueron: 
Control Estrés




a) Latencia de llegada a meta: tiempo en segundos que el animal tarda en entrar a 
la caja de escape emplazada en el agujero meta; b) Frecuencia de errores de 
exploración: Número de exploraciones de agujeros diferentes al agujero que conduce a la 
caja meta; c) Errores ponderados: Índice que permite valorar la magnitud del error 
cometido en función de su distancia del agujero meta, se mide la distancia en línea recta 
entre cada agujero explorado y el agujero meta, de forma que un agujero cercano tiene 
una distancia menor a un agujero lejano; d) Distancia recorrida (cm): Representa el 
recorrido total del animal en la plataforma; e) Velocidad media (cm/seg): Calculada a 
partir de la distancia total recorrida dividida por la latencia de llegada a meta; y f) 
Distancia media a meta: Promedio de longitud de la trayectoria entre agujeros 
explorados. Para esta medición se toma la distancia total divida entre el número de 
agujeros explorados. Esta variable da información acerca de que tan cercana al azar es 
la exploración que realiza el animal durante el ensayo. 
 
Durante el entrenamiento en extinción y su respectiva prueba 24 horas después, 
los indicadores del aprendizaje fueron: 
 
a) Latencia de llegada a meta: Tiempo en segundos que el animal tarda en explorar 
por primera vez el agujero que fue meta durante el entrenamiento y la recuperación; 
b) Latencia de inicio: Tiempo en segundos desde el inicio del ensayo hasta la primera 
exploración a cualquier agujero; c)      Distancia recorrida (cm): Igual que en la 
adquisición y recuperación; d) Velocidad media (cm/seg): Igual que en la adquisición y 
recuperación; e) Distancia media a meta: Igual que en la adquisición y recuperación;f) 
Frecuencia de exploración total: Número de exploraciones a todos los agujeros; g) 
 Frecuencia de exploraciones al agujero meta: Número de exploraciones al agujero que 
fue meta durante el entrenamiento y la recuperación; h) Porcentaje de exploración del 
agujero meta: índice calculado a partir de la división de la frecuencia de exploración del 
agujero meta sobre la frecuencia de exploración total; i) Frecuencia de exploraciones 
diferentes al agujero meta: Número de exploraciones diferentes al agujero que fue meta 
durante el entrenamiento y la recuperación; j) Exploraciones ponderadas diferentes al 
agujero meta: Índice calculado en función del agujero que fue meta durante el 
entrenamiento y la recuperación; k) Análisis por sector: Frecuencia de exploraciones de 
agujero distribuida en dos sectores: Sector 1: exploraciones al agujero que fue meta 
durante el entrenamiento y los agujeros adyacentes (uno a la izquierda y uno a la 
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derecha). Sector 2: exploraciones de los 15 agujeros restantes agrupados en cinco 
sectores de tres agujeros por sector (ver Anexo 2). Para hacer comparables los dos 
sectores, se dividió el número total de exploraciones entre cinco. 
 
Para todas las medidas que buscan determinar la exploración, ésta se definió, 
como la introducción de la cabeza del animal en un agujero haciendo un movimiento de 
arriba abajo o de lado a lado dentro de él. 
 
Análisis Estadístico 
Los datos comportamentales, así como las concentraciones de corticosterona se 
analizaron estadísticamente usando el programa Sigma Stat 3.5 (Systat Software, Inc., 
San José, California, EUA). Para comparar el desempeño de los sujetos a través de los 
ensayos en las fases de adquisición, recuperación y entrenamiento en extinción, se 
realizaron análisis de varianza empleando ANOVA de una vía de medidas repetidas, 
tanto paramétricas como no paramétricas según cumplieran los criterios de normalidad y 
homogeneidad de varianza. Se usaron como pruebas post hoc los métodos de 
comparaciones múltiples Holm-Sidak o Tukey, dependiendo de si el análisis era o no 
paramétrico. También se hicieron pruebas t-student para muestras independientes o 
pareadas, para las comparaciones en las pruebas de extinción entre grupos e intragrupo, 
y en caso de que se usara estadística no paramétrica se empleó la prueba U de Mann-
Whitney o la prueba Wilcoxon para muestras pareadas. Para el análisis por sector a lo 
largo del entrenamiento en extinción se usó ANOVA de dos vías de medidas repetidas y 
pruebas t-student para la prueba 24 horas después, de la misma manera en que se 
explicó arriba. Las tablas y gráficas fueron realizadas en Microsoft® Office Excel 2007 y 
representan en todos los casos el promedio y el error estándar de la media (SEM). 
 
 Los datos de la concentración de corticosterona en suero sanguíneo (ng/mL) 
fueron evaluados con pruebas t-student, para comparar las concentraciones entre grupos 
y adicionalmente, se calculó el coeficiente de correlación de Pearson para cada grupo 
entre las medidas comportamentales de la prueba de extinción y los niveles de 






Adquisición y Recuperación 
Para determinar el aprendizaje de la tarea en la fase de adquisición se evaluó el 
desempeño de los animales teniendo en cuenta los diferentes indicadores ya 
enunciados, a lo largo de los ensayos de adquisición y en la prueba de recuperación 
llevada a cabo 24 horas después. La Figura 2A, muestra como la latencia de llegada al 
agujero meta disminuye progresivamente a través de los ensayos de adquisición, 
indicando que los animales tardaron cada vez menos tiempo en encontrar el agujero 
meta, como se indica por las diferencias significativas entre el primer ensayo y el último 
de adquisición(X2(8) = 60,799; p < 0,001). La frecuencia de errores de exploración también 
disminuyó (F (8)=3,692; p<0,001), mostrando que a través de los ensayos los animales 
exploraron menos agujeros diferentes al meta, indicado por las diferencias entre el primer 
ensayo de adquisición y el ensayo 8 (Figura 2B). Así mismo, analizando los errores de 
exploración a la luz de las exploraciones totales, se presentó la misma disminución 
progresiva (F (8)=3,597; p<0,001) en la medida de errores ponderados (Figura 2C). La 
distancia total que los animales recorrieron en el laberinto hasta encontrar el agujero 
meta fue cada vez menor (F (8)=3,480; p<0,001) (Figura 2E) y la relación entre ésta 
medida junto con la latencia, es decir la velocidad media (Figura 2D), aumentó a través 
de los ensayos de adquisición (X2(8) = 57,852; p < 0,001), mostrando que 
progresivamente los animales recorrieron en menor grado el laberinto y lo hicieron de 
forma más rápida. Para todas las medidas los análisis pos hoc mostraron que los niveles 
de latencia, exploración y velocidad no fueron modificados en la prueba de recuperación 
24 horas después (en la prueba con caja) en comparación con el último ensayo de 
adquisición mostrando la existencia de una consistente memoria de la tarea (ver Anexo 
5A). 
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Figura 2. Indicadores de desempeño durante la Adquisición y la Recuperación. A. 
Latencia de llegada al agujero meta en segundos. B. Frecuencia de errores de 
exploración. C. Errores ponderados al agujero meta en centímetros. D. Velocidad 
promedio durante los ensayos. E. Distancia total recorrida en centímetros. F. Distancia 
media a meta. (*): Diferencia con respecto al primer ensayo de adquisición (p < 0,05). (●): 
Diferencia con respecto a la exploración de los agujeros al azar (p < 0,05). Todas las 























































































































































Por último, en la medida de distancia media a meta, que representa la comparación 
de la distancia que hipotéticamente recorrería un animal si realizara exploraciones al 
azar, los animales mostraron al inicio de la adquisición una exploración al parecer 
azarosa, que fue modificándose con el pasar de los ensayos, lo que al final del 
entrenamiento y en la prueba hizo que fuera diferente del azar (F(9)=3,312; p<0,001) 
(Figura 2F). Lo anterior junto con lo obtenido en las otras medidas evidencia una 
exploración y recorrido dirigido hacia el agujero meta. 
 
Entrenamiento en Extinción  
En esta fase se comparó el desempeño de los animales a lo largo de los ocho 
ensayos de entrenamiento en extinción. Las Figuras 3, 4, 5 y 6 resumen el desempeño 
de los animales a lo largo del entrenamiento en extinción y la prueba realizada 24 horas 
después.  
 
Primero se procedió a evaluar el recorrido realizado por los animales en la fase de 
extinción a través del análisis de las medidas de latencia de llegada a meta y latencia de 
inicio. La latencia de llegada a meta (Figura 3A), aumentó de forma gradual durante los 
ocho ensayos del entrenamiento en extinción (X2(7) =  34,129; p < 0,001), indicado por las 
diferencias entre el primer y último ensayo de extinción, lo que sucedió también para la 
latencia de inicio (F (7)=1,664; p = 0,124) (Figura 3B), mostrando que con el paso de los 
ensayos, los animales tardaron más tiempo tanto en explorar el laberinto por primera vez, 
como en visitar el agujero que se había entrenado previamente como meta durante la 
adquisición de la tarea. 
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Figura 3. Indicadores de recorrido durante la Extinción y la Prueba de Extinción. A. 
Latencia de llegada a Meta. B. Latencia de inicio. (*): Diferencia con respecto al primer 
ensayo de extinción (p < 0,05). Todas las figuras muestran el promedio (±SEM). 
 
La Figura 4A y 4B, muestran cómo la distancia total recorrida por los animales (F 
(7) =22,292; p < 0,001), junto con la velocidad media (F (7)=8,955; p < 0,001), disminuyen a 
lo largo de los ensayos de entrenamiento en extinción, indicado por las diferencias 
significativas entre el primer y último ensayo de extinción. Así, los sujetos cada vez 
tardaron más tiempo y se desplazaron menos en la búsqueda del agujero entrenado 
como meta. Adicionalmente, el indicador de distancia media a meta muestra que la 
distancia que recorrieron los sujetos permaneció siendo diferente a lo largo de toda la 
extinción (F (8)=3,171; p < 0,05), si se compara con el desempeño de animales que 


























































Figura 4. Indicadores de recorrido durante la Extinción y la Prueba de Extinción. A. 
Distancia recorrida. B. Velocidad media. C. Distancia media a meta. (*): Diferencia con 
respecto al primer ensayo de extinción (p < 0,05). (●) Diferencias con respecto a la 
exploración de los agujeros al azar (p < 0,05). Todas las figuras muestran el promedio 
(±SEM). 
 
Luego de caracterizar el recorrido realizado por los animales, se procedió a 
evaluar la exploración de los agujeros del laberinto durante el entrenamiento en extinción, 
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La Figura 5A muestra la frecuencia de exploraciones totales que fueron 
reduciéndose a lo largo del entrenamiento en extinción (F (7)=30,035; p < 0,001), como se 
indica por las diferencias significativas que existieron entre el primer y último ensayo de 
extinción. De manera similar, la frecuencia de exploraciones al agujero meta (F 
(7)=11,383; p < 0,001) y las exploraciones porcentuales a este mismo agujero (X
2
(7) =  
19,627; p < 0,05), disminuyeron con el paso de los ensayos (Figura 5B y 5C 
respectivamente). Además, al evaluar la frecuencia de exploración de agujeros diferentes 
al meta (F (7)=22,545; p < 0,001) (Figura 6A) y el mismo indicador ponderado por las 
exploraciones totales (X2(7) =  41,444; p < 0,001) (Figura 6B), se evidencia un patrón de 
disminución general de la exploración de todos los agujeros del laberinto por parte de los 
animales a lo largo de los ensayos de extinción. 
 
Para hacer un análisis más detallado de la exploración de los animales con 
respecto al agujero entrenado como meta en la adquisición, se evaluó la exploración de 
los sujetos dividiendo el laberinto en dos sectores principales (ver Anexo 3). Los 
resultados de este análisis se presentan en la Figura 7. Se encontró un efecto 
significativo principal de sector (F (1,7)=38,158; p < 0,001), de ensayo (F (1,7)=25,292; p < 
0,001), y una interacción significativa entre sector y ensayo (F (1,7)=7,018; p < 0,001), 
evidenciando así una disminución en la exploración del sector 1 (compuesto por el 
agujero meta y los adyacentes) a través de los ensayos de extinción y una exploración 
superior del sector 1 sobre el sector 2 (compuesto por los 15 agujeros restantes divididos 
en grupos de 3 agujeros cada uno), que se mantiene desde el primer ensayo de 
extinción, hasta el ensayo 7. Esto muestra que la preferencia por el sector donde se 
encontraba el agujero meta va desapareciendo paulatinamente a lo largo del 




Figura 5. Indicadores de exploración durante el entrenamiento en Extinción y la Prueba 
de Extinción. A. Frecuencia de exploración total. B. Frecuencia de exploración al agujero 
meta. C. Exploraciones al agujero meta porcentuales (%). (*): Diferencias con respecto al 
primer ensayo de extinción. (θ): Diferencias entre X8 y la prueba de extinción para el 
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Prueba de la Extinción 
Durante la prueba de la extinción realizada 24 horas después del entrenamiento 
en extinción, se hicieron comparaciones del desempeño de los dos grupos (Control y 
Estrés) para todos los indicadores presentados durante el entrenamiento en extinción 
(Figuras 3-6 parte derecha). 
 
 
Figura 6. Indicadores de exploración durante la Extinción y la Prueba de Extinción. A. 
Frecuencia de exploración de agujeros diferentes al meta. B. Exploraciones ponderadas 
diferentes a meta. (*): Diferencias con respecto al primer ensayo de extinción (p < 0,05). 
(θ): Diferencias entre X8 y la prueba de extinción para el grupo Control (p < 0,05). Todas 
las figuras muestran el promedio (±SEM). 
 
En la latencia de llegada a meta, los animales del grupo Estrés, que fueron 
sometidos a restricción motora durante una hora, se desempeñaron de manera similar a 

































































































No se encontraron diferencias entre los grupos Control y Estrés (t (16) = 0,748; p = 
0,465),  en la latencia de inicio (Figura 3B, parte derecha), demostrando de esta manera 
que la restricción motora no interfirió con el desempeño de la tarea per sé, es decir que 
no existió ningún efecto motor que se encontrara presente al iniciar la prueba de la 
extinción. En las otras medidas de recorrido, no se encontraron diferencias entre grupos, 
de este modo todos los animales mostraron un desempeño similar en la distancia 
recorrida (t (16) = 0,845; p = 0,410) (Figura 4A, parte derecha) y la velocidad media (t (16) = 
1,266; p = 0,224) (Figura 4B, parte derecha). Sin embargo, en el indicador de distancia 
media a meta (Figura 4C, parte derecha), se mantuvieron las diferencias con respecto a 
la exploración al azar en el grupo Control (F (2)=4,058; p < 0,05), diferencias que no se 
presentaron en el grupo Estrés. 
 
Los dos grupos, Control y Estrés, también se desempeñaron de manera similar en 
las exploraciones totales (Figura 5A, parte derecha) (t (16) = 0,156; p = 0,878), y en las 
exploraciones al agujero meta porcentuales (t (16) = 1,527; p = 0,146) (Figura 5C, parte 
derecha). 
 
En la frecuencia de exploración al agujero meta (Figura 5B, parte derecha), aunque 
no se encontraron diferencias entre grupos en el ensayo de prueba de la extinción (t (16) = 
1,406; p = 0,179), si resultó ser diferente el desempeño del grupo Control en el ensayo de 
prueba al compararlocon el ensayo 8 de extinción (t-pareada (8) = 2,066; p < 0,05), efecto que 
no se presentó para el grupo Estrés (t-pareada (8) = 1,941; p = 0,088). 
 
De forma semejante, la frecuencia de exploración de agujeros diferentes al meta 
(Figura 6A parte derecha), no fue diferente entre los grupos Control y Estrés (t (16) = 
0,844; p = 0,411), aunque, una comparación mediante una t pareada, entre el 
desempeño de los animales en el ensayo 8 de extinción y la exploración en el ensayo de 
prueba de la  extinción, mostró que ésta fue mayor en el grupo Estrés (t-pareada (8) = 
3,863; p < 0,05), mientras que en el grupo Control, el desempeño fue similar en ambos 
ensayos (t-pareada (8) = 1,323; p = 0,223) (ver Anexo 5E). 
 
En las exploraciones ponderadas diferentes al meta (Figura 6B parte derecha), los 
resultados apuntaron en el mismo sentido, pues no existieron diferencias entre grupos en 
la prueba de la extinción (t (16) = 0,876; p = 0,394), aunquese presentó un mayor nivel de 
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exploración en el grupo Estrés al compararlo con el desempeño del ensayo 8 de 
extinción (T(16) = 2,429; p < 0,05), efecto que no estuvo presente en el grupo Control (t-
pareada (8) = 1,233; p = 0,253), para el que las exploraciones ponderadas fueron similares 
en ambos ensayos. 
 
Lo anterior parece indicar que los animales que fueron sometidos a estrés por 
restricción exploraron más agujeros diferentes al entrenado como meta en la prueba de 
la extinción, que 24 horas antes en el ensayo 8 de extinción, mientras que los animales 
del grupo Control que no fueron sometidos a estrés, exploraron de manera similar en 
ambos ensayos agujeros diferentes al meta. Además, los animales estresados 
exploraron de manera similar el agujero meta en los ensayos 8 de extinción y en la 
prueba, mientras los animales que no fueron sometidos a estrés exploraron más el 




Figura 7. Frecuencia de exploración por sectores durante la Extinción. Sector 1. Agujeros 
meta y adyacentes (uno a la izquierda y uno a la derecha). Sector 2. Agujeros restantes 
agrupados en sectores de 3 agujeros por sector. (*): Diferencias con respecto al primer 
ensayo de extinción para el sector 1 (p < 0,05). (o) Diferencias entre sectores dentro de 
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La Figura 8, muestra la frecuencia de exploración por sectores durante la prueba 
de la extinción para los grupos Control y Estrés. Los resultados muestran que tanto para 
el grupo Control (T(8) = 2,192; p <0,05), como para el grupo Estrés (t-pareada (8) =  2,855; 
p <0,05) existieron diferencias entre sectores,las cuales habían desaparecido en el 
ensayo 8 de extinción (ver Figura 8A y 8B). Los análisis por sector, mostraron que los 
animales de ambos grupos presentaron una exploración similar del sector 1 (t(16) = 0,644; 
p =0,529) y del sector 2(t(16) = 1,064; p =0,303). 
 
 
Figura 8. Frecuencia de exploración por sectores durante la Prueba de Extinción. A. 
Comparaciones entre sector 1 y sector 2 para el grupo Control. B. Comparaciones entre 
sector 1 y sector 2 para el grupo Estrés. C. Comparaciones entre grupos Control y Estrés 
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Diferencias con respecto al sector 1 (p < 0,05). Todas las figuras muestran el promedio 
(±SEM). 
 
Concentración de Corticosterona en Plasma 
Por medio de la muestra de sangre tomada 10 minutos después de finalizar la 
prueba de la extinción, se obtuvieron los niveles de concentración de corticosterona en 
plasma. La comparación entre los niveles de los grupos Control y Estrés, se presenta en 
la Figura 9. Un análisis por medio de una t-student demostró que no existieron 
diferencias entre grupos para los niveles de concentración de esta hormona (t (13) =   
0,951; p =  0,359). 
 
Figura 9. Concentración de corticosterona en plasma para los grupos Control y Estrés, 
tomados luego de la prueba de extinción. Todas las figuras muestran el promedio 
(±SEM). 
 
Adicionalmente, se determinó la correlación entre los niveles de concentración de 
corticosterona y los indicadores comportamentales evaluados en la prueba de extinción. 
Esto se llevó a cabo mediante el cálculo del coeficiente de correlación de Pearson. Los 
resultados mostraron que el desempeño de los animales de ambos grupos (Control y 






























Este experimento buscaba evaluar los efectos del estrés inducido por restricción 
motora durante una hora, en el desempeño de ratas macho en un ensayo realizado 24 
horas después del entrenamiento en extinción de una tarea espacial en el laberinto 
circular de Barnes, y sobre los niveles plasmáticos de corticosterona, medidos al finalizar 
el ensayo. 
 
Los resultados muestran, en primer lugar, que la tarea espacial fue adquirida y 
recuperada exitosamente 24 horas después, lo cual fue comprobado por la disminución 
progresiva, a lo largo de los ensayos de adquisición, de la latencia de llegada al agujero 
meta, los errores de exploración y la distancia recorrida, junto con el aumento progresivo 
de la velocidad media y la exploración diferente del azar hacia el final de los ensayos y 
en la prueba de recuperación o prueba con caja (PCC) realizada para evaluar el 
aprendizaje de la tarea 24 horas después. Además, en ninguna de las medidas 
evaluadas se encontraron diferencias entre el desempeño de los animales en el último 
ensayo de adquisición y en la PCC. De esta manera, la preferencia por un agujero en el 
laberinto de Barnes fue adquirida presuntamente como consecuencia del refuerzo 
suministrado una vez que el animal llegó a la meta, de manera similar a como sucede en 
otros tipos de condicionamiento, operando un mecanismo asociativo, donde el animal 
aprende a desplegar un patrón de conducta que se relaciona funcionalmente con una 
configuración de estímulos en el ambiente que se presentan de manera simultánea (contexto) 
y el refuerzo de la conducta de aproximación a un lugar específico del laberinto (Chamizo, 
2002, 2003; Pearce, 2009; Vargas, 2009). 
 
Conforme a lo anterior, esa preferencia adquirida puede dejar de presentarse a 
consecuencia de la ausencia del refuerzo durante un procedimiento de extinción, que en este 
experimento fue realizado 24 horas después de la PCC. Durante esta fase, los animales 
presentaron un incremento progresivo a lo largo de los ensayos en la latencia de llegada 
al agujero que había sido entrenado como meta, en la latencia de inicio, y un decremento 
progresivo en las variables de distancia total recorrida, velocidad media de 
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desplazamiento, frecuencia total de exploración, frecuencia de exploración al agujero 
meta y la misma medida porcentual. Así mismo, disminuyeron también su frecuencia de 
exploración neta y ponderada de agujeros diferentes a meta. Estos resultados brindan un 
panorama general de lo ocurrido durante la extinción; sin embargo, para poder evaluar 
que en efecto se extinguió la preferencia espacial, se valoró la exploración de los 
agujeros del laberinto mediante un análisis por sectores, comparando la exploración del 
sector 1 (conformado por el agujero entrenado como meta y los dos agujeros 
adyacentes), con la exploración del sector 2 (conformado por los 15 agujeros restantes), 
de la forma en que fue descrito en un trabajo anterior de nuestro grupo de investigación 
(Vargas, y cols., 2011). Los resultados mostraron que desde el primer ensayo de 
extinción hasta el ensayo 7, se presentó una preferencia por el sector 1, que en el último 
ensayo de la extinción despareció (extinción 8). Adicionalmente, se encontró una 
disminución paulatina en la exploración del sector 1 a lo largo de los ensayos de 
extinción, lo que es coherente con las medidas de exploración del agujero meta y 
porcentaje de exploración este agujero, cuyos valores fueron menores respecto del 
primer ensayo de extinción, a partir del segundo ensayo en adelante. Estos resultados 
sugieren que la preferencia por la región próxima al agujero meta persiste a lo largo de la 
mayor parte de la sesión de extinción y solo viene a disminuir de manera significativa 
después de siete ensayos no reforzados. Resultados semejantes han sido mostrados en 
otros paradigmas de aprendizaje espacial (Lattal y cols., 2003; Prados y cols., 2003; 
Lattal y cols, 2006) y en otros estudios de nuestro laboratorio en los que fue empleado el 
mismo protocolo de entrenamiento (Cárdenas, 2009; Vargas, 2009; Troncoso y cols., 
2010; Vargas y cols., 2011) demostrando la posibilidad de extinguir la preferencia por un 
lugar entrenado como meta, aprendiendo una nueva asociación entre estímulos y la 
ausencia de eventos reforzadores. 
 
Por otro lado, los resultados de la prueba de retención de la extinción realizada 24 
horas después del entrenamiento, mostraron que el desempeño de los animales que 
fueron sometidos a estrés por restricción motora antes de dicha prueba, fue similar al de 
los animales que no tuvieron estrés en la mayoría de las medidas evaluadas. Se 
presentaron diferencias únicamente en la distancia media a meta, donde en el caso del 
grupo Control, continuó siendo diferente del azar, mientras que para el grupo Estrés esta 
distancia no fue diferente de lo que se podría esperar para un animal que explorara el 
laberinto de manera aleatoria. Adicionalmente, al comparar el desempeño de cada uno 
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de los grupos en la prueba de extinción con el último ensayo del día anterior (extinción 8), 
se encontraron interesantes diferencias en la frecuencia de exploración al agujero meta, 
en la frecuencia de exploración de agujeros diferentes a meta y en las exploraciones 
ponderadas de agujeros diferentes a meta. En el grupo Control, la frecuencia de 
exploración al agujero meta fue mayor en la prueba de extinción, que en la extinción 8, 
mientras que la exploración de agujeros diferentes al meta fue similar al comparar el 
último ensayo de extinción y la prueba, de forma similar a los resultados de las 
exploraciones ponderadas diferentes al agujero meta. En el grupo Estrés, la frecuencia 
de exploración al agujero meta, fue similar en el ensayo 8 de extinción y en la prueba 
realizada 24 horas después, mientras que la exploración de agujeros diferentes al meta 
fue mayor en la prueba de extinción, en comparación con el último ensayo de extinción, 
lo que sucedió también para las exploraciones ponderadas diferentes al meta. Entonces, 
durante la prueba de la extinción, los animales sometidos a estrés por restricción 
mantuvieron la tendencia a explorar agujeros diferentes a meta,tendencia adquirida 
durante la extinción, lo que no ocurrió para los animales del grupo Control. En cuanto a la 
exploración por sectores realizada en la prueba de extinción, tanto para el grupo Control, 
como para el grupo Estrés hubo una mayor exploración del sector 1, que 24 horas antes 
había desaparecido en el ensayo 8 de extinción. Mostrando que aunque en el último 
ensayo de extinción no se presentó la preferencia por el sector donde se encontraba la 
caja meta, ésta reapareció en la prueba 24 horas más tarde de manera similar para el 
grupo Control y para el que recibió una hora de estrés por restricción motora. 
 
Considerando lo propuesto por Quirk y Mueller (2008), al concebir la extinción 
como un proceso de aprendizaje activo que comprende las mismas etapas del 
aprendizaje original, es posible afirmar que el estrés por restricción administrado antes de 
la fase de recuperación de la extinción no produjo efectos sustanciales en el recobro de 
la misma, a excepción de la exploración aleatoria de los agujeros del laberinto que se 
observó en los animales expuestos a estrés. Sin embargo, este resultado junto con las 
diferencias encontradas en la exploración al agujero meta para cada grupo comparando 
el último ensayo de extinción y la prueba de la extinción, permiten sugerir que el estrés 
afectó moderadamente la tendencia de los animales a recuperar la preferencia por el 
agujero meta durante la prueba de recobro de la extinción, tal como fue observado para 
los animales del grupo Control. Para dar cuenta de estos resultados es posible proponer 
varias explicaciones. La primera, tiene que ver con la forma en que fue recuperado el 
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conocimiento adquirido durante el entrenamiento en extinción, esto porque tanto el grupo 
Control como el Estrés, evidenciaron una preferencia por el sector en que se encontraba 
el agujero meta que había sido extinguida 24 horas antes. Lo anterior pudo deberse a un 
efecto de recuperación espontánea durante la prueba de la extinción, efecto que ha sido 
reportado en el laberinto acuático de Morris (Prados y cols., 2003; Lattal y cols, 2003). 
Prados y colaboradores (2003), hicieron una prueba 96 horas después de la extinción de 
una preferencia espacial, encontrando que las ratas empleadas como sujetos 
experimentales, permanecían más tiempo en el sector en que se ubicaba la plataforma 
de escape durante el aprendizaje inicial, lo que no se sucedió al realizar la misma prueba 
inmediatamente después del entrenamiento en extinción. En comparación con este 
estudio, en el presente experimento, el posible efecto de recuperación espontánea se 
presentó pasadas 24 horas desde el último ensayo de extinción, lo que permite pensar 
que puede requerirse un intervalo menor de tiempo entre la extinción y la prueba para 
que este efecto se presente, y que estas diferencias pueden estar dadas por las 
divergencias en los procedimientos de los dos paradigmas empleados en cada estudio. 
 
Como ya se dijo, los resultados presentados sugieren que el estrés no afecta de 
manera significativa la capacidad de los animales para recuperar la extinción de la tarea 
espacial realizada 24 horas antes, pero sí parece afectar moderadamente la 
recuperación espontánea de la preferencia por el agujero meta que los animales no 
tratados presentaron durante la prueba de la extinción. Esto de alguna manera, puede 
ser interpretado como un efecto facilitador del estrés en el mantenimiento de la extinción 
de la preferencia espacial. En ese sentido, estos resultados difieren con los de algunos 
trabajos en los que se ha evaluado el efecto del estrés en la recuperación del aprendizaje 
original en tareas espaciales (Sandi, y cols., 1997; de Quervain, y cols., 1998; Sandi, 
Woodson, Haynes, Park y Touyarot, 2005) donde se ha evidenciado un efecto deletéreo 
del estrés sobre la recuperación. Por ejemplo, de Quervain y colaboradores (1998), 
reportaron que 24 horas después de una sesión de entrenamiento en el laberinto 
acuático de Morris, el estrés inducido por medio de una descarga eléctrica, afectó la 
retención de la tarea luego de 30 minutos de su administración pero no cuando el choque 
fue administrado 2 minutos o 4 horas antes de la prueba. Hallazgos de este laboratorio, 
han presentado resultados similares, cuando el estrés fue inducido por restricción de 
movimientos, y el aprendizaje de la tarea fue realizado bajo las mismas condiciones del 
presente estudio (Troncoso y cols., 2010; Vargas y cols., 2011). Sin embargo, en otro 
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estudio de nuestro grupo en el que se sobre-entrenó a los animales en la tarea espacial 
en el laberinto de Barnes, se demostró que el estrés facilitó la recuperación de la tarea 
(Torres, 2006). 
 
Estos resultados también difieren de otra serie de investigaciones que han 
reportado un efecto deletéreo del estrés inducido por restricción motora de carácter 
crónico, sobre el recobro de la extinción en tareas de condicionamiento al miedo (Miracle, 
Brace, Huyck, Singler y Wellman, 2006; Garcia,Spennato, Nilsson-Todd, Moreau y 
Deschaux, 2008; Baran y cols., 2009; Farrell y cols., 2010) y evitación pasiva (Wilber y 
cols, 2011). Sin embargo, en estos estudios la restricción de movimientos se llevó a cabo 
durante una semana, tres horas diarias, luego de lo cual fue realizado el 
condicionamiento, su posterior extinción y finalmente fue evaluado el recobro de la 
extinción 24 horas más tarde. De esta forma, el estrés pudo haber afectado no solo el 
recobro de la extinción, sino el establecimiento de la extinción misma e incluso la 
adquisición de la tarea. Otro tipo de evidencia, relacionada con la liberación de 
corticosterona, muestra que la presencia de esta hormona es necesaria para que se 
presente una adecuada recuperación de la nueva asociación aprendida durante la 
extinción (Yang, y cols., 2006; de Quervain y cols., 2009). Por ejemplo, en un estudio de 
condicionamiento al miedo contextual Yang y colaboradores (2006), encontraron que la 
administración subcutánea de 25 mg/kg de metirapona (un inhibidor de síntesis de 
corticosterona), 90 minutos antes de la extinción, no afectó la ejecución durante la 
extinción, pero sí disminuyó su recobro evaluado 24 horas después, mientras que la 
administración de dexametasona (un glucocorticoide sintético), facilitó su recobro. 
 
 Aunque en general estas fuentes de evidencia proveen apoyo a los efectos 
facilitadores parciales del estrés para el mantenimiento de la extinción descritos en el 
presente estudio, éstas deben ser consideradas con cuidado debido a las diferencias en 
el tiempo y en las características de la tarea y del estrés. De esta manera, por ejemplo, 
se ha planteado que las tareas de evitación pasiva y condicionamiento de temor son más 
aversivas que las tareas de carácter espacial (Conrad, 2005), y que la exposición a 
estrés de carácter crónico tiende a tener repercusiones negativas sobre el desempeño en 
tareas que involucran el hipocampo como es el caso de tareas espaciales incluido el 
laberinto de Barnes (McLay, Freeman y Zadina, 1998), sin importar la fase de la memoria 
que se esté evaluando (dal Zotto, 2002). Por tanto, hasta donde se sabe, no existen 
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trabajos equivalentes ni con estrés ni con glucocorticoides administrados antes de una 
prueba de la extinción en una tarea de aprendizaje espacial, haciendo difícil comparar los 
efectos de la restricción motora de la forma en que fue inducido en este trabajo. 
Por su parte, la comparación de los niveles plasmáticos de corticosterona tomados 
10 minutos después de finalizada la prueba de extinción, no arrojó diferencias entre los 
niveles de los grupos Control y Estrés, aunque hubo una tendencia de los animales que 
no fueron sometidos a estrés por restricción a presentar niveles más elevados. Lo 
anterior es coherente con los resultados de un análisis adicional que se hizo, donde no 
se encontraron correlaciones significativas entre estos niveles y las mediadas 
comportamentales evaluadas (ver Anexo 4). Esto permite sugerir que la combinación de 
la restricción aguda de movimientos, con la omisión de recompensa que implica el 
procedimiento de extinción, no produjo el efecto acumulativo esperado en las 
concentraciones plasmáticas de corticosterona. A pesar de esto, los niveles de 
corticosterona encontrados para ambos grupos (Control y Estrés) fueron superiores a los 
niveles basales de animales sin manipulación experimental, provenientes del mismo 
bioterio, alojados bajo las mismas condiciones de los animales del presente experimento 
y cuyas muestras fueron analizadas empleando el mismo protocolo de ELISA (4,78 
ng/mL; SEM ± 0,47, datos no publicados), lo que sugiere que tanto la exposición a la 
extinción, como la interacción de ésta con la restricción motora, elevaron los niveles de 
concentración de corticosterona, lo que es consistente con estudios previos en que se 
encontró una elevación en la corticosterona plasmática luego de procedimientos de 





5. Experimento 2: Contraste sucesivo 
negativo consumatorio 
5.1 Sujetos experimentales 
Se emplearon 72 ratas Wistar macho obtenidas de los Laboratorios Harlan 
(Indianapolis, EUA). Los animales, fueron llevados al bioterio del Laboratorio de 
Frustración del Departamento de Psicología de la Texas Christian University (EUA) a los 
60 días de nacidos. El alojamiento de los animales fue individual en cajas de metal con 
un refugio para roedores de plexiglás opaco (BioServ, Frenchtown, EUA), que fue puesto 
dentro de las cajas como elemento de enriquecimiento ambiental. Los animales tuvieron 
libre acceso a agua y comida; temperatura y humedad controladas; y se mantuvieron en 
un ciclo luz/oscuridad de 12 horas con luces encendidas a las 7:00 AM. Cuando los 
animales cumplieron 90 días de edad, fueron privados de alimento hasta alcanzar 81-
85% de su peso con la alimentación ad libitum y continuaron así durante el experimento. 
Durante siete días se controló el peso para verificar que la reducción no pusiera en riesgo 
el bienestar del animal, y terminado este periodo se inició el entrenamiento de la tarea. El 
promedio del peso ad libitum fue de 473,9 gr (rango: 369-537 gr). 
 
5.2 Materiales y equipos 
Cajas Automáticas de Condicionamiento para el Paradigma de 
CSNc  
El procedimiento de CSNc se llevó a cabo en cuatro cajas de condicionamiento 
(MED Associates, Vermont, EUA) hechas de aluminio y plexiglás (26,8 cm de largo x 
29,3 cm de ancho x 21,3 cm de alto) (ver Anexo 1B). El piso estaba compuesto por 
barras de acero (0,4 cm de diámetro cada una y 1,1 cm de distancia entre sí), paralelas a 
una de las paredes. Debajo de las barras se encontraba una bandeja para recolectar las 
heces y la orina. En el centro de una de las paredes se encontraba un agujero de 1 cm 
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de diámetro, que permitía 2 cm de entrada del tubo de un bebedero que contenía la 
solución de sacarosa una vez iniciado el ensayo. La entrada del tubo del bebedero 
estaba controlada por un sistema de programación automática. A 2 mm de la punta del 
tubo del bebedero, se encontraba instalada una fotocelda que, al ser interrumpida por el 
lamido del animal, enviaba a un computador localizado en una habitación adyacente, por 
medio de una interfaz, el tiempo acumulado de consumo de sacarosa. Esto proveía una 
medida de contacto acumulativo (medida en unidades de 0,01 seg) mientras los animales 
tuvieran contacto con el tubo. Había también una luz difusa localizada en el techo de 
cada caja, la cual a su vez era puesta dentro de una cámara con un parlante y un 
ventilador que permitían un ruido blanco y ventilación. Estos dos aparatos producían un 
sonido de intensidad de 80 dB. 
 
Restrictores, para la Inducción de Estrés  
 Se emplearon cuatro tubos (22 cm de longitud x 5,5 cm de diámetro) de plástico 
oscuro para inducir estrés agudo por restricción. En cada extremo, los tubos 
permanecieron cerrados permitiendo la respiración de los animales y el movimiento de 




Contraste Sucesivo Negativo Consumatorio 
 
Los animales fueron llevados en grupos de cuatro (en cajas separadas para cada 
animal) a la sala donde se encontraban las cajas de condicionamiento y después de un 
intervalo variable (media: 30, rango entre 15 y 45 seg) se les presentó automáticamente 
un tubo a través del cual podían ingerir sacarosa por un periodo de 5 minutos. Durante 
10 días los animales recibieron un ensayo diario utilizando dos soluciones de sacarosa, 
al 32% y 4% dependiendo del grupo experimental asignado (320 gramos de azúcar 
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comercial en 780 mL de agua destilada (32%) o 40 gramos de azúcar en 960 mL de agua 
destilada (4%). 
 
Los animales fueron asignados al azar a dos condiciones. En lacondición de 
devaluación, los animalesrecibieron acceso diario a una solución de sacarosa al 32%, 
mientras que los animales en la condición de no devaluación recibieron acceso a una 
solución de 4% de sacarosa en los ensayos 1 a 10 (antes de la devaluación). A partir del 
ensayo 11, los animales dentro cada una de las condiciones de concentración fueron 
pareados por su desempeño antes de la devaluación y luego asignados al azar a uno de 
4 grupos. Dos de los 4 grupos con devaluación continuaron recibiendo entrenamiento 
durante los ensayos 11-15, luego de la devaluación (Grupos Comp) uno de ellos recibió 
tratamiento de estrés agudo y el otro no. Los otros dos grupos recibieron entrenamiento 
solo en los ensayos 11 y 12 (después de la devaluación), donde se les tomaba la 
muestra de sangre (Grupos Cort) este grupo se dividió también en animales que 
recibieron y que no recibieron tratamiento de estrés agudo. Para los grupos sin 
devaluación se hicieron las mismas divisiones (ver Tabla 2). Todos los animales eran 
transportados de la habitación hogar a la habitación de prueba en grupos de 4 excepto 
en los ensayos 4, 8, y 12, en los que se llevaron en grupos de 2 (cada par tenía un 
animal Cort y uno Comp). Para todos los animales un ensayo iniciaba con un intervalo 
variable seguido de la presentación del tubo, cuyo acceso duraba 5 min iniciando con el 
primer contacto que el animal tuviera con el tubo. Los ensayos finalizaban con la 
retracción del tubo seguido por un intervalo similar al del inicio del ensayo. Debido a que 
el entrenamiento de los animales se hizo por cuádruplas (un animal en cada una de las 
cuatro cajas), los 4 animales de una cuádrupla cualquiera, fueron asignados a 
condiciones diferentes y dado que fueron corridas varias cuádruplas por día, el orden de 
entrenamiento diario fue contrabalanceado. Las cajas fueron limpiadas con toallas 
húmedas luego de cada ensayo.  
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Figura 10. Procedimiento de CSNc para los grupos comportamentales (Comp) sin 
muestra. 
 
Para conformar los grupos finales con los que se hizo el análisis de resultados, se 
excluyeron aquellos animales cuya ejecución en el último día de entrenamiento (ensayo 
10) tuvieran un consumo dos desviaciones por debajo de la media. Adicionalmente se 
descartaron algunos animales para los cuales el instrumento funcionó inadecuadamente 
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Figura 11. Procedimiento de CSNc para los grupos corticosterona (Cort) con 
muestra. 
 
Inducción de Estrés 
El estrés fue inducido mediante la restricción de movimientos 2 minutos antes del 
ensayo 12, un día después de haber reducido la concentración de sacarosa. Cada animal 
era localizado en una cabina diferente a la sala experimental, donde era introducido 
suavemente en uno de los restrictores durante un periodo de una hora, luego de la cual 
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Medición de Corticosterona 
La toma de muestras de sangre para cada uno de los animales se realizó en una 
sala experimental diferente a la utilizada para la inducción de estrés y la evaluación 
comportamental, dos minutos después de finalizado el ensayoluego de la devaluación 
(ensayo 12). Las muestras se descongelaron gradualmente y fueron diluidas en 
proporción 1:40 o 1:150, siendo la segunda dilución usada en el caso de seis animales 
que mostraron niveles superiores a los detectados con la primera dilución, cuyo valor 
exacto era imposible de determinar con los resultados arrojados, razón por la cual en 
este experimento se hicieron dos pruebas ELISA para el análisis de la concentración de 
corticosterona en plasma, siendo los otros parámetros iguales a los del experimento 1, a 
excepción del cálculo de la concentración a partir de la absorbancia, que fue calculado 
automáticamente por la máquina lectora usada,vMAXkinetic microplate reader (Molecular 
Devices, Sunnyvale, EUA) a 405 nm de longitud de onda con corrección de 595nm, y de 
la multiplicación de esos resultados por 150 en vez de 40, para las muestras de los 
animales cuya dilución fue 1:150. 
 
Consideraciones Éticas  
Las condiciones de alojamiento, la totalidad de los procedimientos experimentales y 
la disposición de los residuos biológicos y químicos se realizaron en conformidad con la 
sección 8.09 de los Principios Éticos de los psicólogos y el Código de Conducta de la 
APA, y la Guía del Comité de Investigación Animal (ARAC) de los Institutos Nacional de 
Salud de los Estados Unidos (NIH). Con respecto a la aplicación de las normas 
anteriormente citadas, cabe hacer las siguientes aclaraciones: 1) Todos los 
procedimientos experimentales fueron sometidos a la consideración del Comité de Ética 
conforme con la AALAS (American Association for Laboratory Animal Science); 2) Se 
garantizó que todo el personal encargado del cuidado y manejo de los animales de 
experimentación tuviera conocimiento y experiencia de los procedimientos; 3) Al final de 
los procedimientos de evaluación comportamental, los animales fueron sacrificados en 
cámaras de gas; 4) Para garantizar la seguridad de los investigadores, la manipulación 
de los residuos contaminados producidos durante la experimentación se realizó usando 
batas, gorros, guantes de nitrilo, tapabocas y gafas de protección; y 5) Los cadáveres de 
los animales usados en esta investigación fueron dispuestos según el procedimiento de 
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eliminación de residuos biológicos de la Facultad de Ciencias de la Texas Christian 
University. 
 
Tipo de Investigación y Diseño 
Esta investigación es de tipo experimental y se llevó a cabo mediante un diseño 
factorial 2 x 2, tomando como variables independientes 1) Estrés: Control y Restricción 
motora; y 2) Contraste: Sin devaluación (4%), y con devaluación (32%). La variable 
dependiente evaluada fue la memoria del evento de devaluación, cuyo indicador fue el 
tiempo acumulado de consumo durante cinco minutos en el día siguiente a aquel en el 
que se presentó dicha devaluación. La tabla 2 muestra la distribución de los sujetos de 
acuerdo con los diferentes grupos. 
 




Los datos comportamentales, así como las concentraciones de corticosterona se 
analizaron estadísticamente usando el programa Sigma Stat 3.5 (Systat Software, Inc., 
San José, California, EUA). Se realizó un análisis de varianza ANOVA de dos vías de 
medidas repetidas comparando ensayo y grupo durante la fase de entrenamiento de 
consumo. Se usaron medidas paramétricas y no paramétricas, conforme los datos 
pasaran las pruebas de normalidad e igualdad de varianza. El análisis pos hoc usado fue 
Holm-Sidak, yse empleó Tukey para pruebas no paramétricas. Los datos obtenidos en 
los ensayos de devaluación se analizaron mediante ANOVA de dos vías con estrés y 
Sin estrés Con estrés
Con muestra 
(Cort) n = 8 n = 8
Sin muestra 
(Comp) n = 8 n = 9
Con muestra 
(Cort) n = 8 n = 8
Sin muestra 
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contraste como factores para cada ensayo y ANOVA de dos vías de medidas repetidas 
con factores ensayo y contraste, y ensayo y tratamiento. El análisis pos hoc usado fue 
Holm-Sidak o Tukey según el caso. Se hicieron pruebas t-pareadasadicionales para 
comparar el desempeño de los animales devaluados en los ensayos 11 y 12. Finalmente 
se calculó el coeficiente de correlación de Pearson para cada grupo entre los niveles de 
corticosterona y el tiempo acumulado de consumo del día 12. Los gráficos de las 
medidas calculadas fueron diseñados en Microsoft ® Office 2007 y representan el 
promedio y error estándar de la media (SEM). Para todas las pruebas se tomó como nivel 
de significancia un α = 0,05. 
 
5.4 Resultados 
Para iniciar el análisis de resultados, se comprobó que los grupos 
Comportamentales (Comp) no fueran diferentes de los grupos Corticosterona (Cort), 
antes de la introducción de la variable estrés, puesto que los primeros (Comp) fueron 
entrenados hasta el ensayo 15 y no se les tomó muestra de sangre. Mientras que los 
segundos (Cort),tuvieron entrenamiento hasta el ensayo 12 y se les tomó muestra de 
sangre para el análisis de la concentración de corticosterona. Para esto se hicieron 
análisis de varianza ANOVA de dos vías, con factores grupo (Comp y Cort) y ensayo (1-
11), para cada pareja de grupos Comportamentales y Corticosterona(32% y 4%). Los 
resultados se resumen en la Tabla 4, y demuestran un incremento en el consumo de 
sacarosa a través de los ensayos hasta el ensayo 10, la consecuente disminución en los 
grupos con devaluación (Estrés 32% y No estrés 32%) y un efecto no significativo tanto 
del factor ensayo, como de la interacción, haciendo comparables los grupos Comp y Cort 

















En la figura 12 se presenta el desempeño de los grupos Comportamentales y 
Corticosterona a lo largo del entrenamiento antes y después de la devaluación. Los 
análisis para los grupos Comportamentales (Figura 12A) mostraron que para los ensayos 
1 a 10 de entrenamiento se presentó un incremento significativo del tiempo acumulado 
de consumo a través de los ensayos (F (1,9) =  34,557, p < 0,001), y una interacción 
significativa del porcentaje de sacarosa (4% o 32%) por el ensayo (F (1,9) =  5,699, p < 
0,001); mientras que el efecto principal del porcentaje de sacarosa no fue significativo (F 
(1,9) =  0,00273, p = 0,959). Los análisis pos hoc mostraron que los animales que 
recibieron la solución de sacarosa al 32% iniciaron el tiempo de consumo en niveles 
mayores durante los primeros ensayos antes de la devaluación, pero terminaron en un 
menor nivel que los animales que recibieron la solución de 4% en los últimos ensayos 
antes de la devaluación (ver Anexo 7B).  
 
 
Grupos Factor grupo Factor ensayo Interacción
Estrés/32Comp vs. 
Estrés/32Cort
F (1,10) =  0,189  
p = 0,670
F (1,10) =  11,906  
p < 0,001
F (1,10) =  1,154  
p = 0,327
No estrés/32Comp vs. No 
estrés/32Cort
F (1,10) =  0,587  
p = 0,455
F (1,10) =  17,981  
p < 0,001
F (1,10) = 0,957  
p = 0,484 
Estrés/4Comp vs. 
Estrés/4Cort
F (1,10) =  1,043  
p = 0,323
F (1,10) =  32,665  
p < 0,001
F (1,10) =  0,487  
p = 0,896
No estrés/4Comp vs. No 
estrés/4Cort
F (1,10) =  0,483  
p = 0,498
F (1,10) =  56,795  
p < 0,001
F (1,10) =  0,611  
p = 0,802
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Figura 12. Tiempo acumulado de consumo en los ensayos antes y después de la 
devaluación. A. Grupos Comportamentales con entrenamiento hasta el día 15 y sin 
muestra. B. Grupos Corticosterona con entrenamiento hasta el día 12 y con muestra. (*): 
Diferencias con respecto al primer ensayo para todos los grupos (p < 0,05). (¥): 
Diferencias entre grupos con devaluación (32%) y sin devaluación (4%) (p < 0,05). Todas 
















































































Durante el ensayo 11, en el que se realizó la devaluación de la solución de 
sacarosa, un análisis de varianza ANOVA de una vía, mostró que los grupos que venían 
recibiendo la solución de sacarosa al 32% (Estrés 32% y No estrés 32%) presentaron 
tiempos acumulados de consumo inferiores a los de los grupos a los que se les 
suministró la solución de 4% desde el inicio (Estrés 4% y No estrés 4%), evidenciando el 
efecto de contraste negativo consumatorio característico de esta tarea (F (3) =  29,254, p 
< 0,001). Además, los análisis pos hoc también fueron evidencia de desempeños 
similares entre los grupos asignados a la condición Estrés y los asignados a la condición 
No estrés, tanto para los grupos con devaluación (Estrés 32% y No estrés 32%) como 
para los grupos con la solución de 4% (Estrés 4% y No estrés 4%). 
 
Análisis realizados durante los ensayos luego de la devaluación (11 a 15), 
mostraron un efecto principal de contraste (F (1,4) =  42,080, p < 0,001), de ensayo (F (1,4) 
=  52,377, p < 0,001) y una interacción significativa de contraste por ensayo (F (1,4) =  
25,469, p < 0,001). Los análisis pos hoc mostraron que los grupos sin devaluación 
(Estrés4% y No estrés4%) no presentaron diferencias en el nivel de consumo a lo largo 
de los ensayos, mientras que para los grupos con devaluación (Estrés 32% y No estrés 
32%) las diferencias con el ensayo 11 se presentaron desde el ensayo 12 hasta el 15, 
mostrando que el efecto de contraste perduró hasta el último día de entrenamiento para 
ambos grupos con devaluación (Estrés32% y No estrés32%), aunque con una tendencia 
a disminuir con el paso de los ensayos, es decir a recuperar la conducta consumatoria. 
Durante este mismo periodo de tiempo (ensayos 11 a 15), se evaluaron los efectos de la 
interacción entre estrés y ensayo, resultando significativo solo el efecto principal de la 
variable ensayo (F (1,4) =  32,059, p < 0,001), mientras que el efecto del estrés (F (1,4) =  
0,503, p = 0,483) y la interacción no resultaron significativos (F (1,4) =  1,398, p = 0,238).  
Para evaluar con mayor detalle el efecto del estrés por restricción sobre la 
conducta consumatoria, se hicieron análisis en cada ensayo, comparando estrés y 
contraste. En el ensayo 12, únicamente se presentó un efecto principal de contraste (F 
(1,1) =  45,072, p < 0,001), aunque el efecto de la variable estrés estuvo cerca de ser 
significativo (F (1,1) =  3,572, p = 0,060), y aun cuando no se presentó un efecto principal 
de interacción para estas variables (F (1,1) = 1,262, p = 0,270), los análisis pos hoc 
mostraron que para los grupos con devaluación (Estrés32% y No estrés32%), se 
evidenció un tiempo acumulado de consumo menor para los animales del grupo Estrés 
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en comparación con los animales del grupo No estrés, efecto no evidente en los grupos 
no devaluados (Estrés 4% y No estrés 4%). En el ensayo 13 el efecto de contraste 
continuó siendo significativo (F (1,1) =  28,707, p < 0,001), aunque no se encontraron 
diferencias en el consumo debidos a la variable estrés (F (1,1) =  1,347, p = 0,255), ni a la 
interacción entre estrés y ensayo (F (1,1) =  1,142, p = 0,293). En el ensayo 14 se presentó 
un efecto principal significativo de contraste (F (1,1) =  19,897, p < 0,001), mientras que los 
efectos de estrés (F (1,1) =  2,459, p = 0,127), y la interacción no fueron significativos (F 
(1,1) =  1,022, p = 0,320). Finalmente en el ensayo 15, de forma similar a los anteriores 
ensayos, también se presentó el efecto de contraste (F (1,1) =  12,905, p < 0,001), y no fue 
evidente el efecto del estrés (F (1,1) =  0,585, p = 0,450),  ni la interacción entre ensayo y 
estrés (F (1,1) =  0,960, p = 0,335). 
 
Se puede decir entonces que en general para los grupos Comportamentales se 
observó que el estrés por restricción motora durante una hora administrado antes del 
ensayo 12, no tuvo efecto aparente en los grupos sin devaluación que desde el inicio 
recibieron la solución de 4% (Estrés4%Comp y No estrés4%Comp), pero si tuvo efecto 
en los animales devaluados que redujeron los tiempos acumulados de consumo en el 
ensayo 12 (Estrés32%Comp y No estrés32%Comp)y como se puede observar en la 
Figura 12A, también retrasó su recuperación de la conducta consumatoria. 
Los animales de los grupos Corticosterona (Figura 12B) se desempeñaron de 
manera similar a los de los grupos Comportamentales en los ensayos de entrenamiento 
1-10, mostrando un incremento significativo del tiempo acumulado de consumo a través 
de los ensayos (F (1,9) =  52,084, p < 0,001), y también un efecto significativo de 
interacción de ensayo por porcentaje de sacarosa (F (1,9) =  10,847, p < 0,001), mientras 
que como se esperaba dado que los animales se encontraban en condiciones similares 
en este momento, no se presentó un efecto principal de porcentaje de sacarosa (F (1,9) =  
0,105, p = 0,749). 
 
Adicionalmente, de forma similar a los animales de los grupos Comportamentales, 
durante el ensayo 11, un análisis de varianza ANOVA de una vía (F (3) =  102,964, p < 
0,001), mostró que los grupos que fueron sometidos a devaluación (Estrés32%Cort y No 
estrés32%Cort) presentaron el efecto de contraste consumatorio evidenciado por la 
disminución en el tiempo de consumo acumulado, en comparación con los grupos que no 
fueron devaluados (Estrés4%Cort y No estrés4%Cort). También, se mostró que los 
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grupos que serían asignados a la condición Estrés y No estrés tuvieron un desempeño 
similar en este ensayo. 
 
La Figura 13 muestra el desempeño de los animales de los grupos 
Comportamentales (A) y Corticosterona (B), únicamente durante los ensayos 11 y 12, 
análisis realizados para hacer totalmente comparables los resultados durante estos dos 
ensayos para todos los grupos.  
 
En los grupos Comportamentales se encontró un efecto significativo de contraste 
(F (1,1) =  71,850, p < 0,001), y de la interacción entre contraste y ensayo (F (1,1) =  5,257, p 
< 0,05), aunque el efecto principal de ensayo no fue significativo (F (1,1) =  0,474, p = 
0,496). En las comparaciones de estrés por ensayo, estos grupos mostraron un efecto de 
interacción significativo (F (1,1) =  6,360, p < 0,05),  pero los efectos principales de estrés 
(F (1,1) =  0,274, p = 0,604) y ensayo (F (1,1) =  0,700, p = 0,409), no fueron significativos. 
Una t-pareada adicional comparando el desempeño de los animales en los dos ensayos, 
mostró que para el grupo Estrés32%Comp el consumo fue similar en ambos ensayos (t (8) 
=  0,667, p = 0,524), mientras que para el grupo No estrés32%Comp el consumo 
incrementó significativamente en el ensayo 12 (t (8) =  3,317, p < 0,05). 
 
Para los grupos Corticosterona se encontró un efecto principal significativo de 
contraste (F (1,1) =  130,346, p < 0,001), de interacción entre contraste y ensayo (F (1,1) =  
9,728, p < 0,05), pero no de ensayo como efecto principal (F (1,1) =  2,277, p = 0,142). En 
las comparaciones de estrés por ensayo se encontró un efecto significativo de la 
interacción (F (1,1) =  5,476, p < 0,05), pero no de estrés como variable principal (F (1,1) =  
0,288, p = 0,596), ni de ensayo (F (1,1) =  2,033, p = 0,164). Una t-pareada adicional 
comparando el desempeño de los animales en los dos ensayos, mostró que para el 
grupo Estrés32%Cort el consumo fue similar en ambos ensayos (t (7) =  0,635, p = 0,545), 
mientras que para el grupo No estrés32%Cort el consumo incrementó significativamente 
en el ensayo 12 (t (7) =  3,356, p < 0,05). Además, un análisis del ensayo 12 comparando 
estrés por contraste para los grupos Corticosterona mostró que se presentaron efectos 
significativos para las variables contraste (F (1,1) =  54,924, p < 0,001), estrés (F (1,1) =  
4,221, p < 0,05), y de la interacción estrés y contraste (F (1,1) =  4,917, p < 0,05). De esta 
manera, se puede concluir que el efecto de supresión del estrés por restricción durante el 
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ensayo 12 luego de la devaluación, se presentó de manera similar en los grupos 
Comportamentales y Corticosterona. 
 
Figura 13. Tiempo acumulado de consumo en los ensayos 11 y 12 luego de la 
devaluación. A. Grupos Comportamentales con entrenamiento hasta el día 15 y sin 
muestra. B. Grupos Corticosterona con entrenamiento hasta el día 12 y con muestra. (+): 
Diferencias entre grupos Estrés y No estrés con devaluación en el día 12 de 


















































































Con el objetivo de evaluar detalladamente los efectos presentados durante la 
devaluación y la introducción del estrés en el ensayo 12, se realizaron análisis intra-
ensayo para los primeros 100 y últimos 100 segundos de los ensayos 11 a 15 en el caso 
de los grupos Comportamentales (Figura 14) y del 11 y 12 para los grupos Corticosterona 
(Figura 15). Estos análisis se hicieron con un número menor de animales, debido a 
problemas técnicos de las cajas de condicionamiento que impidieron la toma de datos de 
tres sujetos. 
Durante los 100 segundos iniciales, los animales de los grupos 
Comportamentales presentaron en el ensayo 11 el efecto de contraste en los grupos con 
devaluación (Estrés32%Comp y No estrés32%Comp), independientemente de su 
pertenencia a los grupos Estrés y No estrés(F (3) =  12,773, p <0,001). En un análisis de 
los ensayos 11 a 15, se evidenció un efecto principal de contraste (F (1,4) =  26,699, p 
<0,001), ensayo (F (1,4) =  23,787, p <0,001) y de la interacción de contraste por ensayo 
(F (1,4) =  12,317, p <0,001). Al evaluar la interacción entre estrés y ensayo, se presentó 
un efecto principal de ensayo (F (1,4) =  4,729, p <0,001), pero no de estrés (F (1,4) =  
2,056, p = 0,154) ni de la interacción entre estrés y ensayo (F (1,4) =  0,248, p = 0,911). 
Adicionalmente, se hicieron análisis para evaluar la interacción entre estrés y contraste 
en cada uno de los ensayos para esos primeros 100 segundos. En el ensayo 12, se 
encontró un efecto significativo de la interacción entre estrés y contraste (F (1,1) 5,848, p < 
0,05), de contraste como factor principal (F (1,1) =  48,556, p <0,001), pero no de estrés (F 
(1,1) =  3,519, p = 0,071), aunque los análisis pos hoc, reflejando el efecto de interacción 
mostraron que las comparaciones entre los grupos con devaluación fueron diferentes 
según el tratamiento siendo menores los niveles de consumo para el grupo estresado 
(Estrés32%Comp). De manera similar en el ensayo 13 se encontró un efecto significativo 
de la interacción entre estrés y contraste (F (1,1) =  5,671, p < 0,05), un efecto principal de 
contraste (F (1,1) =  10,697, p < 0,05), pero no de estrés (F (1,1) =  1,757, p = 0,196). En el 
ensayo 14 la interacción continuó siendo significativa (F (1,1) =  6,222, p < 0,05), junto con 
el efecto principal de contraste (F (1,1) =  11,877, p < 0,05), pero no de estrés (F (1,1) = 
3,914, p = 0,058). Finalmente en el ensayo 15 la interacción desapareció (F (1,1) =  1,077, 
p = 0,308), el efecto de estrés tampoco fue significativo (F (1,1) = 0,325, p = 0,573), 
aunque el efecto principal de contraste se mantuvo (F (1,1) =  7,897, p < 0,05), mostrando 
así que la conducta consumatoria de los animales con devaluación y estrés(Estrés 
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32%Comp), tendió a recuperase hacia el final de los ensayos. En conclusión, para los 
primeros 100 segundos se encontró que el grupo Estrés32%Comp presentó una 
supresión mayor en el tiempo acumulado de consumo, al ser comparado con su 
contraparte con devaluación (No estrés32%Comp), efecto que perduró desde el ensayo 
12 luego de la exposición a estrés, hasta el ensayo 15, donde los dos grupos se 
desempeñaron de manera similar. Además, los resultados mostraron que los grupos que 
no tuvieron devaluación (Estrés4%Comp y No estrés4%Comp) se desempeñaron de 
manera similar a lo largo de los ensayos. 
Durante los 100 segundos finales para los grupos Comportamentales se encontró 
que en el ensayo 11 continuó presentándose el efecto de contraste, evidenciado por las 
diferencias entre los grupos con y sin devaluación (32% y 4%) (F (3) =  28,623, p <0,001), 
independientemente de su pertenencia a los grupos Estrés y No estrés(Figura 14B). En 
el análisis de los ensayos 11-15 continuó presentándose la interacción entre contraste y 
ensayo (F (1,4) =  4,581, p <0,05), el efecto principal de contraste (F (1,4) =  145,511, p 
<0,001), y de ensayo (F (1,4) =  10,838, p <0,001). La interacción entre estrés y ensayo, en 
este caso fue significativa (F (1,4) =  2,772, p <0,05), así como el efecto principal de 
ensayo (F (1,4) =  25,500, p <0,001), pero no de estrés (F (1,4) =  0,864, p = 0,360). En el 
análisis de la interacción entre estrés y contraste que se realizó para el ensayo 12, se 
encontró un efecto principal de estrés (F (1,1) =  6,151, p < 0,05), de contraste (F (1,1) =  
21,633, p <0,001), pero no de la interacción (F (1,1) 0,0102, p = 0,920), así los efectos 
presentados durante los primeros 100 segundos en relación con las comparaciones de 
los grupos con devaluación (Estrés32%Comp y No estrés32%Comp) no se presentaron 
más al finalizar este ensayo. En el ensayo 13 se encontró un efecto significativo del 
contraste (F (1,1) =  25,602, p <0,001), pero no del estrés (F (1,1) =  1,074, p = 0,309), ni de 
la interacción (F (1,1) =  0,272, p = 0,606). En el ensayo 14, se encontró un efecto 
significativo del estrés (F (1,1) = 9,176, p < 0,05), del contraste (F (1,1) =  26,995, p <0,001), 
pero no de la interacción (F (1,1) =  0,412, p = 0,526), presentándose de nuevo las 
diferencias entre los grupos devaluados con estrés (Estrés 32%Comp) y sin estrés (No 
estrés 32%Comp) que habían desaparecido en los ensayos anteriores. Finalmente en el 
ensayo 15 se presentó un efecto significativo de contraste (F (1,1) =  15,861, p <0,001), 
pero no de estrés (F (1,1) = 1,235, p = 0,276), ni de la interacción (F (1,1) =  0,109, p = 
0,743). En conclusión, los efectos supresores del estrés sobre la conducta consumatoria 




Los animales de los grupos Corticosterona se comportaron de manera similar a 
los de los grupos Comportamentales en los análisis realizados para los 100 primeros y 
100 últimos segundos de los ensayos 11 y 12. El efecto de contraste fue evidente en el 
ensayo 11 (F (3) =  48,284, p < 0,001), y los grupos devaluados (No estrés32%Cort y 
Estrés32%Cort) se desempeñaron de forma semejante así como los grupos no 
devaluados (No estrés 4%Cort y Estrés 4%Cort). En los análisis para los ensayos 11 y 12 
se encontró un efecto significativo del contraste (F (1,1) =  98,897, p <0,001), pero no de 
ensayo (F (1,1) =  1,598, p = 0,216), ni de la interacción (F (1,1) =  0,00236, p =0,962). 
Mientras que la interacción entre estrés y ensayo fue significativa (F (1,1) =  7,123, p 
<0,05), así como el efecto principal de ensayo (F (1,1) =  2,245, p <0,05), pero no del 
estrés como variable aislada (F (1,1) =  0,260, p =0,614). Al evaluar la interacción entre 
estrés y contraste en el ensayo 12 se encontró un efecto significativo del estrés (F (1,1) =  




Figura 14. Tiempo acumulado de consumo para los 100 primeros y 100 últimos 
segundos de los ensayos 11-15 luego de la devaluación en los grupos 
Comportamentales. A. 100 segundos iniciales de cada ensayo. B. 100 segundos finales 
de cada ensayo. (+): Diferencias entre grupos Estrés y No estrés con devaluación (32%) 
(p < 0,05). Todas las figuras muestran el promedio (±SEM). 
 
 
En los últimos 100 segundos de los ensayos 11 y 12, los grupos Corticosterona 
mostraron que el efecto de contraste continuó presentándose de la misma forma que al 
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inicio del ensayo 11 (F (3) =  45,763, p <0,001). En este caso se presentaron interacciones 
entre contraste y ensayo (F (1,1) =  10,672, p <0,05), un efecto significativo de contraste (F 
(1,1) =  85,897, p <0,001), y de ensayo (F (1,1) =  13,145, p <0,05). Al evaluar la interacción 
entre estrés y ensayo, se encontró un efecto significativo de ensayo (F (1,1) =  9,562, p 
<0,05), pero no se presentaron efectos de estrés (F (1,1) =  0,0272, p =0,870), ni 
interacciones entre estrés y ensayo (F (1,1) =  2,666, p = 0,113). En el ensayo 12, el efecto 
principal de contraste continuó presentándose (F (1,1) =  52,345, p <0,001), de la misma 
forma que la interacción entre contraste y estrés (F (1,1) 6,330, p <0,05), pero no fue 
significativo el efecto del estrés como variable aislada (F (1,1) =  1,603, p = 0,216). En 
general para los grupos Corticosterona tanto en los primeros 100 segundos como en los 
100 últimos, se presentó el efecto supresor del estrés al comparar los grupos con 
devaluación (Estrés32%Cort y No estrés32%Cort), mientras que los grupos sin 
devaluación (Estrés4%Cort y No estrés4%Cort) no fueron diferentes durante estos 
intervalos de tiempo en ninguno de los ensayos. En conclusión, de manera similar a los 
grupos Comportamentales, los efectos supresores del estrés sobre la conducta 
consumatoria fueron atenuados durante los 100 segundos finales del ensayo 12. 
 
 
Figura 15. Tiempo acumulado de consumo para los 100 primeros y 100 últimos 
segundos de los ensayos 11-12 luego de la devaluación en los grupos Corticosterona. A. 
100 segundos iniciales de cada ensayo. B. 100 segundos finales de cada ensayo. (+): 
Diferencias entre grupos Estrés y No estrés con devaluación (32%) (p < 0,05). Todas las 




















































Concentración de Corticosterona en Plasma 
La figura 16A, presenta los niveles de concentración de corticosterona en plasma, 
tomados luego del ensayo 12. Los resultados evidencian un efecto significativo del estrés 
(F (1,1) =  10,643, p <0,05), pero no de contraste (F (1,1) =  1,675, p = 0,206),  ni de la 
interacción entre estrés y contraste (F (1,1) =  2,019, p = 0,166). De esta manera, los 
animales que fueron devaluados y sometidos a estrés (Estrés32%Cort) presentaron 
niveles mayores de concentración de corticosterona, en comparación con los animales 
que solo fueron devaluados (No estrés32%Cort). Para los animales que no fueron 
devaluados (Estrés4%Cort y No estrés4%Cort) estas diferencias en los niveles de 
concentración de corticosterona no se presentaron. Además hubo una tendencia no 
significativa de los animales del grupo Estres32%Cort a exhibir mayores niveles de 
corticosterona en comparación con el grupo estresado pero sin devaluación 
(Estrés4%Cort). 
Debido a que se desconocían los niveles basales de corticosterona para los 
animales de este laboratorio, la Figura 16B, presenta los niveles de concentración de 
corticosterona de animales sin entrenamiento en las cajas de condicionamiento en 
condiciones basales (sin estrés) y luego de ser sometidos a restricción motora durante 1 
hora. Mostrando así que los sujetos sometidos a restricción motora, exhiben mayores 
niveles de concentración de corticosterona, en comparación con los sujetos no 
estresados (t (6) =  4,653, p < 0,05). 
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Figura 16. Concentración de corticosterona en plasma tomada luego del ensayo 12. A. 
Concentración para los grupos experimentales con entrenamiento B. Concentración de 
niveles basales con y sin estrés. (*): Diferencias entre los grupos señalados (p < 0,05). 
Todas las figuras muestran el promedio (±SEM). 
 
Adicionalmente, se analizó la existencia de una relación entre la concentración de 
corticosterona y el tiempo acumulado de consumo durante el ensayo 12 para cada grupo 
(Figura 17). Esto se llevó a cabo mediante el cálculo del coeficiente de correlación de 
Pearson. Solo el grupo No estrés32%Cort presentó una correlación significativa, r = 0,87, 
p < 0,05 (Figura 17C). Para todos los otros grupos la correlación fue no significativa, (No 
estrés4%: r = 0,0714, p = 0,867; Estrés4%: r = -0,222, p = 0,597), aunque la correlación 




























































p = 0,06). Los resultados muestran que los sujetos que no fueron sometidos a estrés por 
restricción pero que fueron devaluados, al incrementar su tiempo de consumo acumulado 




Figura 17. Correlación de los niveles de concentración de corticosterona con el tiempo 




El objetivo de este experimento fue evaluar los efectos de la exposición a estrés 
agudo por restricción motora en el desempeño de ratas macho durante el ensayo 
posterior a la devaluación de la recompensa en una tarea de Contraste Sucesivo 
Negativo Consumatorio, y sobre los niveles plasmáticos de corticosterona, medidos al 
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Los resultados mostraron que durante la primera parte del entrenamiento antes de 
la devaluación (ensayos 1 a 10), los animales de todos los grupos incrementaron su 
consumo de las soluciones de sacarosa a través de los ensayos. Los animales que 
recibieron la solución de sacarosa al 32% mostraron tiempos de consumo mayores 
durante los dos primeros ensayos de esta parte del entrenamiento, pero terminaron en un 
menor nivel que los animales que recibieron la solución de 4% en los últimos ensayos 
antes de la devaluación. Otros estudios han reportado resultados similares en los que se 
presentan valores menores en la conducta consumatoria hacia el final del entrenamiento 
antes de la devaluación para los grupos de 32% en comparación con los de 4% (Flaherty 
y Rowan, 1989; Pellegrini, Muzio, Mustaca, & Papini, 2004;Pellegrini, Wood, Daniel y 
Papini, 2005), pero en todos los casos se ha observado que esta situación no ha 
impedido el establecimiento del contraste consumatorio en el ensayo siguiente cuando se 
hace el cambio de la solución. Wood y colaboradores (2005) sugieren que estas 
diferencias pueden ser explicadas a partir de los resultados obtenidos en un estudio 
temprano (Collier y Bolles, 1968), en el que ratas con acceso a una solución de sacarosa, 
agua y comida en sus cajas hogar, consumieron una cantidad constante de calorías 
regulando la cantidad de cada ítem. Específicamente las ratas consumían más de las 
soluciones de sacarosa al 4% o 8%, que de una solución al 32% bajo esas condiciones. 
 
Durante el ensayo de la devaluación (ensayo 11), los animales de todos los grupos 
que venían recibiendo la solución de sacarosa al 32%, empezaron a recibir una solución 
al 4%, lo que produjo una reducción significativa de los tiempos acumulados de consumo, 
en comparación con los grupos que desde el inicio recibieron la solución al 4% de 
sacarosa. Este resultado es consistente con la abundante literatura disponible sobre este 
fenómeno en la cual se sigue el procedimiento utilizado en la presente investigación 
(para una revisión ver Flaherty, 1996). Veinticuatro horas después, durante el ensayo 
posterior a la devaluación (ensayo 12), los animales de los grupos expuestos a una hora 
de estrés por restricción motora continuaron mostrando tasas reducidas de consumo 
pero significativamente menores en relación con aquellos que no recibieron estrés pero sí 
la devaluación de la recompensa, quienes iniciaron un rápido proceso de recuperación de 
las tasas de consumo. Estos hallazgos muestran que la primera hipótesis planteada en 
este estudio, fue confirmada en este experimento, es decir, que la exposición a estrés 
disminuyó aún más el consumo de sacarosa en el ensayo posterior a la devaluación. 
Este resultado podría ser interpretado como una sumatoria de los efectos aversivos 
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producidos tanto por la activación que conlleva el enfrentarse a una fuente de estrés 
físico (restricción motora), como el afrontamiento de un conflicto (aproximación-evitación) 
que surge como consecuencia de un evento de devaluación de recompensas. Se ha 
propuesto que durante este ensayo los animales, que ya han experimentado la 
devaluación de la solución de sacarosadebenenfrentarse a un conflicto determinado por 
la evitación de la nueva sustancia (solución al 4%) que al ser comparada con la que 
recibieron inicialmente (solución al 32%) tiene un valor menor relativo, y la tendencia de 
aproximarse a la nueva solución,que dada la privación alimenticia es valiosa en sí misma 
(Flaherty, 1996). Adicionalmente, se ha sugerido que este conflicto es emocionalmente 
demandante para el sujeto, como se infiere de la elevación en los niveles de 
corticosterona que se ha encontrado tanto antes (al parecer anticipando el conflicto) 
(Mitchell y Flaherty, 1998), como luego de este ensayo (Pecoraro y cols., 2009). En el 
procedimiento realizado en este experimento, los animales estarían enfrentados a varias 
fuentes de estrés durante este ensayo, lo que incrementaría su activación emocional, así 
como la supresión de su consumo (ver discusión general). 
 
En los ensayos siguientes (13 a 15) los sujetos de los grupos con devaluación 
continuaron presentando tiempos de consumo menores que los animales de los grupos 
que desde el inicio del entrenamiento recibieron la solución al 4%, aunque la tendencia a 
través de los ensayos fue de recuperación del consumo presentado antes de la 
devaluación. Sin embargo, durante los ensayos 12, 13 y 14 fue observada una reducción 
no significativa en los niveles de consumo de los animales que recibieron estrés y 
devaluación (Estrés32%Comp), en comparación con los animales que solo fueron 
devaluados (No estrés32%Comp). Un análisis más detallado por intervalos de tiempo 
reveló que este decremento en el consumo para el grupo con estrés y devaluación fue 
significativo durante los 100 primeros segundos de los ensayos 12 a 14, lo cual no 
sucedió en los 100 segundos finales de estos ensayos, a excepción del ensayo 14 donde 
reapareció momentáneamente, desapareciendo completamente en el ensayo 15, cuando 
se presentó la recuperación de la conducta consumatoria que es característica del 
CSNc(Norris y cols, 2008). Estos resultados permiten sugerir que el estrés mantuvo la 
evitación que los animales hicieron de la solución de menor concentración durante la 
primera parte de los ensayos posteriores a la devaluación, retardando así el 
restablecimiento de la conducta consumatoria.Podría pensarse que los animales con 
restricción motora se encontraban en un estado emocional diferente al de los animales 
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que solo tuvieron devaluación, lo que pudo haber facilitado la solución del conflicto 
evitando la sustancia nueva. Esto pudo hacer que los animales con restricción y 
devaluación necesitaran más ensayos para llegar al mismo nivel de consumo que los 
animales que solo fueron devaluados, ya que durante el ensayo luego de la devaluación 
estuvieron suficiente tiempo en contacto con la nueva solución para detectar su valor 
absoluto. 
 
Una posible interpretación alternativa de estos resultados puede estar ligada a lo 
reportado por Norris y colaboradores (2008), quienes encontraron que en el 
procedimiento de CSNc, el desempeño consumatorio durante los ensayos luego de la 
devaluación tiende a ser mayor al inicio de cada ensayo y solo subsecuentemente 
disminuye drásticamente durante el ensayo. Estos autores sugieren que el contraste 
ocurre porque al inicio de cada ensayo luego de la devaluación hay una recuperación 
diferente de la memoria de la solución de 32% y de la memoria de la solución de 4%, y 
que la primera podría ser responsable de ese incremento al inicio del ensayo, siendo solo 
hacía el final que se recupera el consumo, al existir una actualización entre la expectativa 
inicial y la magnitud del nuevo incentivo de 4%. De acuerdo con esto, es probable que el 
estrés por restricción haya tenido un efecto de mejora en la memoria del evento de 
devaluación durante los ensayos posteriores a la misma, efecto que fue evidente durante 
los 100 primeros segundos de cada ensayo. Finalmente, es importante mencionar que 
este efecto fue de carácter temporal, pues en el último ensayo, los animales de todos los 
grupos tuvieron un desempeño similar, recuperándose la conducta consumatoria para los 
animales devaluados, posiblemente debido a que la expectativa de la solución de 32% 
que en principio es responsable de la supresión consumatoria, fuera reemplazada por la 
de la solución de 4%, (Wood y cols., 2005). 
 
Por otra parte, los análisis de los niveles sistémicos de corticosterona tomados al 
finalizar el ensayo posterior a la devaluación mostraron que los animales del grupo 
expuesto a estrés y devaluación (Estrés32%Cort) presentaron incrementos en 
comparación con los animales que fueron devaluados pero no fueron sometidos a estrés 
(No estrés32%Cort), mientras que los animales que no recibieron devaluación, con estrés 
o sin estrés, tuvieron niveles similares. Además, se observó un incremento no 
significativo en los niveles plasmáticos de corticosterona del grupo expuesto a estrés y 
devaluación de la recompensa en comparación con el grupo de animales expuestos a 
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estrés pero sin devaluación (Estres4%Cort). Es posible entonces afirmar que la tercera 
hipótesis planteada en el estudio fue confirmada en este experimento, es decir, que la 
combinación de los dos tratamientos (estrés y devaluación) produjo incrementos 
significativamente mayores en la liberación de corticosterona en comparación con lo 
observado en la situación de devaluación sin restricción motora. Estos resultados 
permiten sugerir que la restricción motora produjo un estado emocional que se mantuvo 
durante el ensayo posterior a la devaluación (ensayo 12) que pudo haber tenido 
consecuencias sobre el comportamiento exhibido por los animales durante ese ensayo 
así como en algunos de los ensayos siguientes. Dicho estado emocional ocasionado por 
la presentación simultánea de dos situaciones aversivas pudo haber llevado a los 
animales a solucionar el conflicto evitando la sustancia nueva y retrasando la 
recuperación de la conducta consumatoria. Este último hallazgo puede ser interpretado 
de una manera similar a lo encontrado en dos estudios en los que la administración de 
corticosterona sistémica en la dosis de 3 mg/kg, inmediatamente después del ensayo de 
la devaluación, pero no tres horas después, prolongó el CSNc durante los ensayos 
siguientes, produciendo un efecto de supresión consumatoria similar al observado en la 
presente investigación (Bentosela y cols., 2006; Ruetti, Justel, Mustaca, y Papini, 2009). 
Sin embargo, estas comparaciones deben ser consideradas con cuidado, ya que el 
momento en que se produjo la elevación de la hormona en estos estudios (luego del 
ensayo 11) fue diferente del momento en que se indujo estrés por restricción motora en 
el presente experimento (antes del ensayo 12). 
 
 Los análisis de correlación realizados para verificar la existencia de una relación 
entre los niveles de concentración de corticosterona y el tiempo acumulado de consumo 
durante el ensayo 12, mostraron una correlación significativa de carácter positivo en el 
grupo con devaluación sin estrés (No estrés32%Cort), mientras que el grupo que tuvo 
devaluación y además fue sometido a restricción motora (Estrés32%Cort), presentó una 
tendencia de relación negativa que no fue significativa. Estos análisis muestran que en 
ambos grupos la dirección de los niveles de corticosterona fue a incrementar, lo que es 
consistente con lo encontrado por Mitchell y Flaherty (1998) quienes al medir los niveles 
plasmáticos de corticosterona 10 minutos después del ensayo 12, encontraron un 
aumento en los niveles de los animales devaluados al compararlos con animales no 
devaluados que desde el inicio habían recibido la solución de sacarosa al 4%. Sin 
embargo, en cuanto al tiempo acumulado de consumo hubo diferencias en la dirección 
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del consumo, pues en el caso del grupo que solo fue devaluado, el consumo incrementó 
mientras que para el grupo que fue devaluado y estresadoel consumo disminuyó, aunque 
en este último caso la correlación no alcanzó a ser significativa (p = 0,06). Estos 
resultados podrían explicarse por las diferencias en el consumo de sacarosa que 
presentaron los dos grupos durante el ensayo 12, pues los animales del grupo devaluado 
y sometido a restricción motora tuvieron tiempos de consumo acumulado inferiores en 
comparación con los animales del grupo que solo fue devaluado. Además al hacer una 
comparación del desempeño de este ensayo con el del día anterior (ensayo 11), el grupo 
devaluado y estresado presentó tiempos de consumo similares (con una tendencia a 
disminuir, no significativa), mientras que el grupo que solo fue devaluado presentó un 













6. Discusión general 
En general los resultados de los dos experimentos reportados en este estudio 
aportan evidencia relevante para la comprensión del funcionamiento de las situaciones 
de omisión sorpresiva de recompensas y su relación con otros factores emocionales. Las 
tareas que involucran este tipo de situaciones en las que un reforzador apetitivo no es 
presentado, o es reducido en su magnitud o cualidad cuando existen señales que 
anuncian su presentación, se caracterizan principalmente por la disminución de la 
respuesta antes entrenada, que además está acompañada por reacciones emocionales 
aversivas evidenciadas por variaciones en el eje HPA, respuestas autónomas, 
incrementos en las actividad locomotora y conductas agresivas (Papini y Dudley, 1997). 
Específicamente, en la extinción en el laberinto de Barnes el reforzador apetitivo es la 
caja que les permite a los animales escapar del laberinto en el entrenamiento, y que 
durante la extinción es retirada inesperadamente, obligando a los animales a permanecer 
en un espacio abierto e iluminado, situación altamente aversiva para esta 
especie(Kooshaas y cols., 2005). En el  CSNc el reforzador apetitivo es la solución de 
sacarosa que es reducida luego de 10 días de entrenamiento, sin previo aviso. 
Adicionalmente en ambos paradigmas existe una reducción en la respuesta previamente 
aprendida e incrementos significativos en los niveles de corticosterona (Flaherty y cols., 
1985; Mitchell y Flaherty, 1998; Pecoraro y cols., 2009; Harrison, y cols., 2009). De forma 
similar, se ha encontrado que las inyecciones sistémicas de corticosterona afectan la 
recuperación de ambas tareas (Bentosela y cols., 2006; Prado, 2009). Entonces, este 
trabajo buscaba evaluar los efectos del estrés agudo inducido por restricción motora, 
sobre la memoria de un evento de omisión de recompensa en dos paradigmas: Extinción 
en el laberinto Circular de Barnes y Contraste Sucesivo Negativo Consumatorio. 
Como se mencionó en las discusiones previas, la primera hipótesis, en relación con 
la interacción entre la restricción motora y los eventos de omisión sorpresiva de 
recompensas evaluados en este estudio, fue demostrada parcialmente en cada uno de 
los experimentos. Durante la prueba de la extinción de la tarea espacial en el Laberinto 
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de Barnes el estrés no alteró la exploración del sector donde se ubicaba la caja 
entrenada como meta durante la adquisición (sector 1), ni modificó el desempeño de los 
animales en las medidas evaluadas durante este ensayo, pero sí hizo que los animales 
del grupo Estrés: 1) recorrieran una distancia media similar a valores de azar; 2) no 
presentaran un aumento en la exploración del agujero meta con respecto a la exploración 
hecha 24 horas antes en el ensayo 8 de extinción, lo que sí ocurrió con los animales del 
grupo Control; y 3) exploraran más agujeros diferentes a la meta, mostrando en conjunto 
un patrón de exploración similar a lo esperado para animales que han extinguido una 
preferencia espacial, lo que de alguna manera puede ser interpretado como un efecto 
facilitador del estrés en la recuperación de la extinción de la preferencia espacial. Por su 
parte, durante el ensayo 12 en el procedimiento de CSNc, el tiempo acumulado de 
consumo de sacarosa disminuyó en los animales de los grupos que fueron sometidos a 
estrés por restricción motora, en comparación con los animales que fueron devaluados 
pero no restringidos, cuyo consumo incluso incrementó respecto al del día anterior.  
La segunda hipótesis en relación con la prolongación del efecto del contraste a 
través de los ensayos en el paradigma de CSNc, fue también confirmada puesto que los 
animales con restricción motora y devaluación tuvieron tiempos de consumo inferiores 
durante el inicio de los siguientes ensayos (100 primeros segundos) en comparación con 
los animales que solo fueron devaluados, efecto que fue de carácter temporal, pues en el 
último ensayo (ensayo 15), los animales restringidos y devaluados también recuperaron 
el consumo de sacarosa, siendo similares los tiempos acumulados de consumo para 
todos los grupos durante este ensayo. 
 
Con respecto a la tercera hipótesis de este estudio, en el experimento 1 ésta no fue 
confirmada, pues los niveles de corticosterona al finalizar la prueba de la extinción fueron 
similares en los animales sometidos a restricción motora y los que no fueron estresados 
de esta manera, mientras que en el experimento 2, tal como se había hipotetizado, los 
animales que fueron devaluados y tuvieron restricción motora presentaron niveles de 
corticosterona mayores que los sujetos del grupo que solo fue devaluado. 
 
Lo anterior muestra que a pesar de las semejanzas de los dos tipos de tarea 
empleados en este estudio, y de la aparente similitud en el sentido de los resultados de 
cada experimento para la primera hipótesis planteada, existieron diferencias entre las 
tareas, tanto específicas de este estudio, como inherentes a su naturaleza, que 
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posiblemente no permiten hacer una interpretación análoga de los efectos del estrés 
inducido por restricción motora, sobre el recobro de la omisión de una recompensa en 
cada paradigma. De este modo, las diferencias que existieron en el tiempo trascurrido 
entre la finalización de la restricción motora y el inicio de los ensayos sobre los que se 
evaluó el efecto del estrés en ambos paradigmas, pudieron ser determinantes en los 
resultados diferenciales de los niveles de corticosterona en cada experimento. En el 
experimento 1 los animales fueron sometidos a restricción motora durante 1 hora, luego 
de lo cual se les dejó 30 minutos en su caja hogar (Albonetti y Farabollini, 1995; Rashidy-
Pour y cols., 2004), pretendiendo evitar algún efecto de la restricción sobre la movilidad 
que les impidiera la exploración del laberinto de Barnes. En el experimento 2, este tiempo 
fue menor por la diferencia en la naturaleza de la tarea, puesto que en el procedimiento 
de CSNc no es necesaria la exploración de una región tan amplia como la plataforma del 
laberinto de Barnes y las medidas evaluadas no dependen directamente de la movilidad 
del animal. Entonces es posible que esta diferencia haya sido la responsable tanto de no 
encontrar una elevación en los niveles de corticosterona en los animales sometidos a 
restricción motora, con respecto a aquellos que solo fueron sometidos a la extinción de la 
tarea espacial en el laberinto de Barnes, como del desempeño de los animales de ambos 
grupos durante la prueba de la extinción. De esta manera aunque los resultados 
comportamentales mostraron un efecto sutil del estrés sobre el recobro de lo aprendido 
durante la extinción, éste podría haber sido más robusto si el tiempo entre la finalización 
de la restricción y el inicio del ensayo de prueba hubiera sido más corto. Esta posibilidad 
es contemplada pues otros estudios han reportado que en un momento equivalente al 
que fue tomada la muestra en el experimento 1, es decir alrededor de 120 minutos luego 
de iniciada la restricción motora, los niveles de corticosterona tomados en diferentes 
momentos mientras el animal se encontraba restringido, habrían descendido alcanzando 
niveles basales (Pecoraro y cols., 2006). 
 
Otro tipo de diferencias entre los paradigmas empleados en cada uno de los 
experimentos que posiblemente haya influido en los resultados de este estudio, son 
evidentes sise toma como referencia una interpretación de los resultados de acuerdo con 
un efecto sumatorio del estrés, la corticosterona y por ende del nivel de activación de los 
animales (efecto sumatorio en CSNc ver, Ortega, Daniel, Davis, Fuchs y Papini, 2011). 
Específicamente las condiciones de alojamiento y de privación alimenticia bajo las cuales 
se encontraban los sujetos experimentales en el paradigma de CSNc pudieron ser 
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determinantes en los resultados tanto fisiológicos como comportamentales de este 
estudio, pues la privación alimenticia es considerada un tipo de estresor crónico (Sandi y 
cols, 2001; Pecoraro y cols., 2006) y se sabe que el aislamiento social eleva los niveles 
de corticosterona (Weiss, Pryce, Jongen-Rêlo, Nanz-Bahr y Feldon, 2004). De esta 
manera en el momento de la toma de muestra los animales en el experimento 1 se 
encontraban bajo el efecto del estrés generado por la omisión de la recompensa, estresor 
de carácter psicológico, y de la restricción motora, estresor de carácter físico (Sandi y 
cols, 2001; Sandi y Pinelo-Nava, 2007), mientras que en el experimento 2, además de 
estos dos factores estresantes, los animales estaban alojados en cajas individuales, lo 
que se ha considerado un estresor de carácter social y bajo condiciones de privación 
alimenticia de carácter crónico, factores que son inherentes a la naturaleza de la tarea. 
Se sabe que el estrés de tipo crónico desarrolla una sensibilización del eje HPA en 
respuesta a nuevos estímulos estresantes, cuyo origen está relacionado con la liberación 
de CRF desde el hipotálamo hacia el resto del cerebro (Dallman y cols., 2006). Esto pudo 
haber influido en la reactividad de los animales con privación alimenticia del experimento 
2, ante la restricción motora, haciendo que los niveles de corticosterona fueran 
superiores a los de los animales sin restricción, lo que no sucedió con los animales del 
experimento 1, que no fueron sometidos a privación alimenticia. 
 
Como posible consecuencia de estas dos diferencias, en el caso del laberinto de 
Barnes, el efecto aparente que tuvo el estrés inducido por restricción motora, sobre el 
recobro de lo aprendido 24 horas antes durante la extinción, no fue lo suficientemente 
fuerte como para generar diferencias significativas entre los grupos en el ensayo de 
prueba, lo que hace difícil dar una interpretación en el sentido de posibles efectos 
facilitadores que el estrés pudo tener sobre la recuperación de la extinción. De todas 
formas, no existen evidencias que refuten de forma absoluta la posibilidad de 
presentación de estos efectos, ya que aunque estudios en los que se ha evaluado el 
efecto del estrés o los glucocorticoides sobre la recuperación del aprendizaje original han 
encontrado efectos deletéreos sobre ésta (Sandi, y cols., 1997; De Quervain, y cols., 
1998; Sandi y cols., 2005; Prado, 2009; Troncoso y cols., 2010), y de manera similar el 
estrés de carácter crónico suministrado antes del aprendizaje original ha afectado la 
prueba de la extinción  (Miracle y cols., 2006; Garcia y cols., 2008; Baran y cols., 2009; 
Farrell y cols., 2010; Wilber y cols., 2011), otro tipo de estudios ha demostrado un efecto 
facilitador del estrés sobre el recobro del aprendizaje original de una tarea 
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sobreentrenada (Torres, 2006), así como de la recuperación de la extinción cuando el 
estrés fue administrado antes del entrenamiento en ésta (Yang y cols., 2006). Entonces 
al parecer tanto las diferencias en los momentos en que es inducido el estrés, como el 
tipo al que éste pertenece (crónico vs. agudo) y otros factores como el 
sobreentrenamiento pueden ser determinantes en las diferencias de los efectos que 
causa el estrés por restricción motora en la prueba de la extinción.  
 
Dado que en el experimento 1, el estrés por restricción motora fue inducido antes 
de la prueba de la extinción, es posible que sus efectos sobre ésta y sobre los niveles de 
corticosterona medidos al finalizarla, hayan estado determinados por el tipo de 
recuperación de la información que implica una prueba de la extinción, en comparación 
con la recuperación del aprendizaje original. Este argumento puede ser sustentado por 
las diferencias en los mecanismos cerebrales implicados en la recuperación de ambos 
tipos de aprendizaje. De esta manera, más que una diferencia en las regiones empleadas 
para la recuperación del aprendizaje original y la recuperación de la extinción, en ésta 
última existe una activación de redes inhibitorias que involucran regiones de la amígdala 
como el núcleo basolateral (BLA por sus siglas en inglés), el núcleo lateral (LA) y áreas 
de la corteza como la región infralímbica de la corteza prefrontal ventro medial (Quirk y 
Mueller, 2008). Se ha reportado entonces tanto en primates (Ghashghaei y Barbas, 2002) 
como en ratas (McDonald, Mascagni y Guo, 1996), que existen conexiones entre las 
llamadas “neuronas intercaladas” ubicadas entre el BLA y el LA y la corteza, que son 
responsables de la inhibición presentada durante la recuperación de la extinción de 
diversas tareas (Quirk y Mueller, 2008).  
 
De esta manera, con respecto al experimento 1 se puede concluir que la inducción 
de estrés mediante restricción motora durante una hora, no tuvo un efecto robusto sobre 
el desempeño de los animales en una prueba realizada 24 horas después de la extinción 
de la tarea espacial en el laberinto circular de Barnes, lo que se vio reflejado en los 
niveles de corticosterona similares para ambos grupos evaluados en este experimento. 
Además, aunque existió un efecto leve del estrés por restricción que podría ser 
interpretado como facilitador sobre la memoria del evento de omisión, este podría 
confirmarse posiblemente a partir de variaciones en el intervalo de tiempo entre la 
finalización del estrés y el inicio del ensayo de prueba. Adicionalmente, se concluye que 
las diferencias con respecto a los hallazgos reportados por otros estudios, en relación 
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con este punto, puedan deberse a las divergencias de lo que implica la recuperación del 
aprendizaje original y la recuperación de un aprendizaje de tipo inhibitorio como la 
extinción. 
 
Por su parte en la tarea de CSNc, la conjunción de los diferentes tipos de estrés, 
esto es, la restricción motora, la situación de conflicto generada por la devaluación de la 
recompensa, el alojamiento individual y la privación alimenticia, bajo los cuales 
enfrentaron los animales del grupo Estrés32%Cort el ensayo luego de la devaluación 
(ensayo 12), aparentemente tuvieron un efecto acumulativo que se vio reflejado en los 
niveles de corticosterona elevados para este grupo. Así de forma similar a lo reportado 
por Ortega y colaboradores (2011), para el dolor periférico generado por la 
administración de formalina, el estrés adicional ocasionado por la restricción motora 
únicamente en el grupo con restricción y devaluación produjo una supresión en el 
consumo de sacarosa durante el ensayo 12. De acuerdo con la interpretación de estos 
autores, en el experimento 2 del presente estudio, los estados emocionales causados 
tanto por la devaluación como por la restricción, se sumaron para producir un incremento 
en el estado aversivo total de los animales. De esta manera, al parecer el estrés por 
restricción fortaleció la memoria aversiva de la devaluación facilitando la recuperación de 
ésta en los ensayos siguientes de una manera análoga a lo observado con la 
administración de corticosterona luego del ensayo 11 (Bentosela y cols., 2006).Así, al 
parecer en este paradigma el incremento en los niveles de corticosterona tanto al finalizar 
el ensayo de devaluación, como antes de iniciar el ensayo posterior a esta, facilita la 
memoria del evento aversivo.  
 
Se puede concluir que durante el ensayo 12,  en el que existe un conflicto donde 
los animales tienden a evitar la nueva sustancia y al mismo tiempo a aproximarse a ésta 
dado su valor absoluto, el estado emocional ocasionado por la presentación simultánea 
de varias situaciones aversivas pudo haber llevado a los animales del grupo con 
devaluación y restricción motora a solucionar el conflicto evitando la sustancia nueva 
(Papini y cols., 2006) y retrasando la recuperación de la conducta consumatoria, lo que al 
parecer no sucedió con los animales del grupo que solo fue devaluado, para los que 
existió un aumento en la conducta consumatoria, en comparación con el día anterior 
(ensayo 11). Esto hizo que los animales con restricción y devaluación necesitaran más 
ensayos para llegar al mismo nivel de consumo que los animales que solo fueron 
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devaluados, ya que durante ese ensayo luego de la devaluación estuvieron suficiente 
tiempo en contacto con la nueva solución para detectar su valor absoluto.  
Por último, se puede concluir que es necesario realizar modificaciones a los 
procedimientos llevados a cabo en este estudio, para confirmar el efecto aparente que 
tuvo el estrés sobre la recuperación de la extinción, además de evaluar el efecto de la 
administración aguda de estrés por restricción motora en la recuperación de la memoria 
de otro tipo de tareas que involucren la omisión sorpresiva de recompensas, y el empleo 
de otras formas de inducción de estrés, para facilitar la compresión de la interacción 
entre estos dos tipos situaciones aversivas y verificar que tan generalizables son los 







A. Anexos: Nombrar el anexo A de 
acuerdo con su contenido 
Los Anexos son documentos o elementos que complementan el cuerpo del trabajo y que 
se relacionan, directa o indirectamente, con la investigación, tales como acetatos, cd, 
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Instrumentos empleados durante los experimentos. A. Laberinto circular de Barnes. 
Vista superior del Laberinto circular de Barnes, se identifican los dieciocho agujeros del 
laberinto, la caja de salida hacía la mitad del laberinto y las claves extralaberínticas 
ubicadas en las paredes de la sala experimental. B.Cajas de condicionamiento para el 
entrenamiento en Contraste Sucesivo Consumatorio.C. Tubos de plástico oscuro par la 










División virtual del laberinto de Barnes por sectores. El área gris representa el sector 
1; el área blanca representa el sector 2. La numeración de los agujeros está normalizada 
con respecto a la distancia del agujero meta (Tomado de Vargas, Lamprea y Múnera, 
2011) 
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ANEXO 3A 
LABERINTO DE BARNES ADQUISICIÓN Y PCC 
 
LATENCIA AL AGUJERO META  ADQ1-ADQ8 Y PCC
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Test execution ended by user request, RM ANOVA on Ranks begun
Friedman Repeated Measures Analysis of  Variance on Ranks
Group N Missing Median 25%   75%   
Adq1 18 0 176,297 88,578 240,000
Adq2 18 0 90,070 46,078 240,000
Adq3 18 0 48,898 18,703 110,610
Adq4 18 0 35,219 11,625 82,312
Adq5 18 0 23,859 14,343 35,750
Adq6 18 0 29,890 15,811 54,625
Adq7 18 0 31,984 10,375 45,093
Adq8 18 0 14,664 3,733 21,703
PCC 18 0 21,930 8,061 37,531
Chi-square= 60,799 with 8 degrees of  f reedom.  (P = <0,001)
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparison Dif f  of Ranks q P<0,05
Adq1 vs Adq8 98,500 8,478 Yes
Adq1 vs PCC 74,500 6,412 Yes
Adq1 vs Adq5 65,500 5,637 Yes
Adq1 vs Adq7 65,500 5,637 Yes
Adq1 vs Adq6 60,500 5,207 Yes
Adq1 vs Adq4 49,000 4,217 No
Adq1 vs Adq3 34,000 2,926 Do Not Test
Adq1 vs Adq2 7,000 0,602 Do Not Test
PCC vs Adq8 24,000 2,066 Do Not Test




FRECUENCIA DE ERRORES DE EXPLORACIÓN  ADQ1-ADQ8 Y PCC
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,228)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Adq1 18 0 10,667 8,402 1,980
Adq2 18 0 12,056 7,264 1,712
Adq3 18 0 11,500 8,205 1,934
Adq4 18 0 8,500 10,545 2,486
Adq5 18 0 8,000 7,769 1,831
Adq6 18 0 5,833 4,369 1,030
Adq7 18 0 5,278 3,997 0,942
Adq8 18 0 3,889 5,075 1,196
PCC 18 0 4,833 3,682 0,868
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 1217,605 71,624
Between Treatments 8 1347,494 168,437 3,692 <0,001
Residual 136 6204,728 45,623
Total 161 8769,827
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Adq1vs. Adq8 7,611 3,380 0,000945 0,001 Yes
Adq1 vs. PCC 5,833 2,591 0,0106 0,002 No
PCC vs. Adq8 0,944 0,419 0,676 0,009 No
ERRORES  PONDERADOS DE EXPLORACIÓN  ADQ1-ADQ8 Y PCC
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,515)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Adq1 18 0 664,357 610,746 143,954
Adq2 18 0 785,097 603,518 142,251
Adq3 18 0 726,202 546,746 128,869
Adq4 18 0 557,454 728,169 171,631
Adq5 18 0 465,783 603,684 142,290
Adq6 18 0 347,027 282,951 66,692
Adq7 18 0 240,696 255,592 60,244
Adq8 18 0 217,876 337,031 79,439
PCC 18 0 305,362 266,539 62,824
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 7124707,829 419100,461
Between Treatments 8 6624572,990 828071,624 3,597 <0,001
Residual 136 31309961,574 230220,306
Total 161 45059242,392
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Adq1 vs. Adq8 567,220 3,547 0,000536 0,001 Yes
Adq1 vs. PCC 358,995 2,245 0,0264 0,002 No
PCC vs. Adq8 87,485 0,547 0,585 0,009 No
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VELOCIDAD MEDIA ADQ1-ADQ8 Y PCC
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Test execution ended by user request, RM ANOVA on Ranks begun
Friedman Repeated Measures Analysis of  Variance on Ranks
Data source: Velocidad media in Estadísticos octubre 2011
Group N Missing Median 25%   75%   
Adq1 18 0 2,918 1,259 4,263
Adq2 18 0 3,492 2,080 5,172
Adq3 18 0 4,667 3,249 6,486
Adq4 18 0 5,616 3,999 10,253
Adq5 18 0 5,423 3,804 9,317
Adq6 18 0 6,528 5,370 10,590
Adq7 18 0 6,528 4,393 10,368
Adq8 18 0 8,806 5,003 16,620
PCC 18 0 9,069 5,823 11,058
Chi-square= 57,852 with 8 degrees of  f reedom.  (P = <0,001)
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparison Dif f  of Ranks q P<0,05
Adq8 vs Adq1 91,000 7,832 Yes
Adq8 vs PCC 10,000 0,861 Do Not Test
PCC vs Adq1 81,000 6,971 Yes
DISTANCIA RECORRIDA ADQ1-ADQ8 Y PCC
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Data source: Distancia recorrida in Estadísticos octubre 2011
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,124)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Adq1 18 0 302,975 190,831 44,979
Adq2 18 0 268,557 145,416 34,275
Adq3 18 0 259,885 211,115 49,760
Adq4 18 0 224,229 200,816 47,333
Adq5 18 0 164,739 116,769 27,523
Adq6 18 0 185,798 80,768 19,037
Adq7 18 0 161,673 81,142 19,125
Adq8 18 0 107,677 74,427 17,543
PCC 18 0 175,128 98,849 23,299
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 388767,461 22868,674
Between Treatments 8 562466,982 70308,373 3,480 0,001
Residual 136 2747934,018 20205,397
Total 161 3699168,461
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Adq1 vs. Adq8 195,298 4,122 0,0000650 0,001 Yes
Adq1 vs. PCC 127,847 2,698 0,00785 0,002 No
PCC vs. Adq8 67,451 1,424 0,157 0,003 No




DISTANCIA MEDIA A META  ADQ1-ADQ8 Y PCC
One Way Analysis of  Variance
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Row 1 18 0 41,509 25,523 6,016
Row 2 18 0 51,304 24,616 5,802
Row 3 18 0 48,933 23,822 5,615
Row 4 18 0 38,459 29,884 7,044
Row 5 18 0 38,594 20,647 4,867
Row 6 18 0 44,435 18,114 4,269
Row 7 18 0 31,702 17,513 4,128
Row 8 18 0 27,323 21,220 5,002
PCC 18 0 39,422 26,033 6,136
Azar 18 0 60,000 5,000 1,179
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 9 14702,101 1633,567 3,312 <0,001
Residual 170 83844,652 493,204
Total 179 98546,753
Multiple Comparisons versus Control Group (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Azar vs. Row 8 32,677 4,414 0,0000180 0,006 Yes
Azar vs. Row 7 28,298 3,823 0,000185 0,006 Yes
Azar vs. Row 4 21,541 2,910 0,00410 0,007 Yes
Azar vs. Row 5 21,406 2,892 0,00433 0,009 Yes
Azar vs. PCC 20,578 2,780 0,00605 0,010 Yes
Azar vs. Row 1 18,491 2,498 0,0134 0,013 No
Azar vs. Row 6 15,565 2,103 0,0370 0,017 No
Azar vs. Row 3 11,067 1,495 0,137 0,025 No
Azar vs. Row 2 8,696 1,175 0,242 0,050 No
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ANEXO 3B 
LABERINTO DE BARNES EXTINCIÓN: MEDIDAS DE RECORRIDO 
 
 
LATENCIA AL AGUJERO META EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,081)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Group N Missing Median 25%   75%   
Ext1 18 0 19,898 6,687 30,531
Ext2 18 0 33,538 17,484 59,952
Ext3 18 0 29,101 15,828 43,484
Ext4 18 0 47,141 17,453 240,000
Ext5 18 0 134,530 43,760 240,000
Ext6 18 0 52,656 17,296 240,000
Ext7 18 0 67,641 24,797 240,000
Ext8 18 0 240,000 131,562 240,000
Chi-square= 34,129 with 7 degrees of  f reedom.  (P = <0,001)
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparison Dif f  of Ranks q P<0,05
Ext8 vs Ext1 71,500 6,880 Yes
Ext5 vs Ext1 55,000 5,292 Yes
Ext7 vs Ext1 41,000 3,945 No
Ext6 vs Ext1 35,000 3,368 Do Not Test
Ext4 vs Ext1 31,500 3,031 Do Not Test
Ext2 vs Ext1 22,000 2,117 Do Not Test
Ext3 vs Ext1 16,000 1,540 Do Not Test
LATENCIA  DE  INICIO EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,813)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext1 18 0 4,150 2,202 0,519
Ext2 18 0 8,291 8,561 2,018
Ext3 18 0 5,702 3,077 0,725
Ext4 18 0 5,597 2,819 0,664
Ext5 18 0 5,742 3,645 0,859
Ext6 18 0 7,544 9,466 2,231
Ext7 18 0 10,120 16,217 3,822
Ext8 18 0 12,066 17,498 4,124
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 3957,906 232,818
Between Treatments 7 889,687 127,098 1,664 0,124
Residual 119 9091,712 76,401
Total 143 13939,306




DISTANCIA RECORRIDA EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,324)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,120)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext1 18 0 1010,777 368,045 86,749
Ext2 18 0 821,328 297,875 70,210
Ext3 18 0 658,194 253,621 59,779
Ext4 18 0 484,569 247,901 58,431
Ext5 18 0 398,099 217,722 51,318
Ext6 18 0 372,152 237,003 55,862
Ext7 18 0 386,664 235,443 55,494
Ext8 18 0 383,486 235,126 55,420
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 3972876,511 233698,618
Between Treatments 7 7368657,976 1052665,425 22,292 <0,001
Residual 119 5619472,733 47222,460
Total 143 16961007,220
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Ext1 vs. Ext6 638,625 8,816 1,173E-014 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext8 627,291 8,660 2,727E-014 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext7 624,113 8,616 3,452E-014 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext5 612,678 8,458 8,051E-014 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext4 526,208 7,264 4,237E-011 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext3 352,583 4,868 0,00000351 0,003 Yes
Ext1 vs. Ext2 189,449 2,615 0,0101 0,004 No
VELOCIDAD MEDIA EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,090)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,720)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext1 18 0 6,251 2,619 0,617
Ext2 18 0 6,510 2,088 0,492
Ext3 18 0 5,055 1,983 0,467
Ext4 18 0 4,076 2,059 0,485
Ext5 18 0 3,555 1,610 0,379
Ext6 18 0 3,523 1,814 0,428
Ext7 18 0 3,424 1,961 0,462
Ext8 18 0 3,714 2,154 0,508
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 190,659 11,215
Between Treatments 7 201,891 28,842 8,955 <0,001
Residual 119 383,269 3,221
Total 143 775,819
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Ext1 vs. Ext7 2,828 4,727 0,00000631 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext6 2,728 4,560 0,0000125 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext5 2,697 4,508 0,0000154 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext8 2,538 4,242 0,0000441 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext4 2,175 3,636 0,000410 0,003 Yes
Ext1 vs. Ext3 1,196 2,000 0,0478 0,004 No
Ext2 vs. Ext1 0,258 0,432 0,667 0,009 No
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DISTANCIA MEDIA A META EXT1- EXT8
One Way Analysis of  Variance
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Row 1 18 0 42,828 13,665 3,221
Row 2 18 0 42,636 10,744 2,532
Row 3 18 0 42,192 8,987 2,118
Row 4 18 0 48,271 12,699 2,993
Row 5 18 0 46,207 16,691 3,934
Row 6 18 0 43,968 18,363 4,328
Row 7 18 0 43,145 16,625 3,918
Row 8 18 0 49,652 14,111 3,326
Azar 18 0 60,000 5,000 1,179
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 8 4680,640 585,080 3,171 0,002
Residual 153 28227,919 184,496
Total 161 32908,559
Multiple Comparisons versus Control Group (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Azar vs. Row 3 17,808 3,933 0,000127 0,006 Yes
Azar vs. Row 2 17,364 3,835 0,000183 0,007 Yes
Azar vs. Row 1 17,172 3,793 0,000214 0,009 Yes
Azar vs. Row 7 16,855 3,723 0,000276 0,010 Yes
Azar vs. Row 6 16,032 3,541 0,000529 0,013 Yes
Azar vs. Row 5 13,793 3,046 0,00273 0,017 Yes
Azar vs. Row 4 11,729 2,591 0,0105 0,025 Yes
Azar vs. Row 8 10,348 2,286 0,0237 0,050 Yes
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ANEXO 3C 
LABERINTO DE BARNES EXTINCIÓN: MEDIDAS DE EXPLORACIÓN 
 
FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN TOTAL EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,357)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext1 18 0 38,333 9,412 2,218
Ext2 18 0 30,833 11,382 2,683
Ext3 18 0 26,444 10,875 2,563
Ext4 18 0 19,333 9,337 2,201
Ext5 18 0 16,278 7,371 1,737
Ext6 18 0 15,056 8,447 1,991
Ext7 18 0 15,722 6,506 1,534
Ext8 18 0 15,500 7,928 1,869
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 5685,063 334,415
Between Treatments 7 9612,326 1373,189 30,035 <0,001
Residual 119 5440,549 45,719
Total 143 20737,938
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Ext1 vs. Ext6 23,278 10,328 3,060E-018 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext8 22,833 10,131 9,041E-018 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext7 22,611 10,032 1,553E-017 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext5 22,056 9,786 6,000E-017 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext4 19,000 8,430 9,364E-014 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext3 11,889 5,275 0,000000604 0,003 Yes
Ext2 vs. Ext4 11,500 5,102 0,00000128 0,003 Yes
Ext1 vs. Ext2 7,500 3,328 0,00117 0,004 Yes
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FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN AGUJERO META EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,086)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,117)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext1 18 0 5,722 3,938 0,928
Ext2 18 0 4,222 2,290 0,540
Ext3 18 0 3,722 2,469 0,582
Ext4 18 0 2,611 2,831 0,667
Ext5 18 0 1,389 1,420 0,335
Ext6 18 0 1,833 1,917 0,452
Ext7 18 0 1,500 1,383 0,326
Ext8 18 0 0,944 1,662 0,392
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 245,118 14,419
Between Treatments 7 350,660 50,094 11,383 <0,001
Residual 119 523,715 4,401
Total 143 1119,493
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Ext1 vs. Ext8 4,778 6,832 0,000000000378 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext5 4,333 6,197 0,00000000856 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext7 4,222 6,038 0,0000000183 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext6 3,889 5,561 0,000000167 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext4 3,111 4,449 0,0000195 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext3 2,000 2,860 0,00500 0,003 No
Ext1 vs. Ext2 1,500 2,145 0,0340 0,004 No
EXPLORACIONES AL AGUJERO META PORCENTUALES EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Data source: Ext exploraciones meta % in Estadísticos octubre 2011
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Test execution ended by user request, RM ANOVA on Ranks begun
Friedman Repeated Measures Analysis of  Variance on Ranks
Group N Missing Median 25%   75%   
Ext1 18 0 13,795 10,714 19,048
Ext2 18 0 11,806 8,333 17,647
Ext3 18 0 14,333 9,756 20,833
Ext4 18 0 7,179 0,000 20,000
Ext5 18 0 4,715 0,000 16,667
Ext6 18 0 9,307 0,000 15,385
Ext7 18 0 6,513 0,000 15,789
Ext8 18 0 0,000 0,000 8,696
Chi-square= 19,627 with 7 degrees of  f reedom.  (P = 0,006)
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparison Dif f  of Ranks q P<0,05
Ext1 vs Ext8 56,000 5,389 Yes
Ext1 vs Ext7 27,500 2,646 No
Ext1 vs Ext5 27,500 2,646 Do Not Test
Ext1 vs Ext6 17,000 1,636 Do Not Test
Ext1 vs Ext4 15,000 1,443 Do Not Test
Ext1 vs Ext2 11,500 1,107 Do Not Test
Ext1 vs Ext3 9,500 0,914 Do Not Test





FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN DE AGUJEROS DIFERENTES AL META EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,355)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,270)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext1 18 0 32,611 8,919 2,102
Ext2 18 0 26,611 10,539 2,484
Ext3 18 0 22,722 9,646 2,273
Ext4 18 0 16,722 7,790 1,836
Ext5 18 0 14,889 7,858 1,852
Ext6 18 0 13,222 7,811 1,841
Ext7 18 0 14,222 6,778 1,598
Ext8 18 0 14,556 6,981 1,645
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Subjects 17 4752,056 279,533
Between Treatments 7 6363,333 909,048 22,545 <0,001
Residual 119 4798,167 40,321
Total 143 15913,556
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Ext1 vs. Ext6 19,389 9,160 1,821E-015 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext7 18,389 8,688 2,347E-014 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext8 18,056 8,530 5,470E-014 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext5 17,722 8,373 1,271E-013 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext4 15,889 7,507 1,216E-011 0,002 Yes
Ext1 vs. Ext3 9,889 4,672 0,00000791 0,003 Yes
Ext1 vs. Ext2 6,000 2,835 0,00539 0,004 No
EXPLORACIONES PONDERADAS DIFERENTES AL META EXT1- EXT8
One Way Repeated Measures Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,294)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Test execution ended by user request, RM ANOVA on Ranks begun
Friedman Repeated Measures Analysis of  Variance on Ranks
Data source: Errores pond in Estadísticos octubre 2011
Group N Missing Median 25%   75%   
Ext1 18 0 1718,252 1123,369 2061,690
Ext2 18 0 1197,498 858,068 1857,863
Ext3 18 0 1058,689 768,442 1646,708
Ext4 18 0 815,497 524,347 1019,880
Ext5 18 0 628,084 442,747 1173,857
Ext6 18 0 627,187 379,557 889,735
Ext7 18 0 692,410 388,444 892,094
Ext8 18 0 726,882 434,731 997,347
Chi-square= 41,444 with 7 degrees of  f reedom.  (P = <0,001)
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparison Dif f  of Ranks q P<0,05
Ext1 vs Ext7 69,000 6,640 Yes
Ext1 vs Ext6 65,000 6,255 Yes
Ext1 vs Ext5 63,000 6,062 Yes
Ext1 vs Ext8 58,000 5,581 Yes
Ext1 vs Ext4 44,000 4,234 No
Ext1 vs Ext2 23,000 2,213 Do Not Test
Ext1 vs Ext3 22,000 2,117 Do Not Test
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ANEXO 3D 
LABERINTO DE BARNES EXTINCIÓN: EXPLORACION POR SECTOR 





EXPLORACION POR SECTOR EXT1-EXT8
Two Way Repeated Measures ANOVA (Two Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Sujeto 17 842,188 49,540
Sector 1 1416,894 1416,894 38,158 <0,001
Sector x Sujeto 17 631,246 37,132
Ensayo 7 1414,044 202,006 25,292 <0,001
Ensayo x Sujeto 119 950,466 7,987
Sector x Ensayo 7 484,342 69,192 7,018 <0,001
Residual 119 1173,318 9,860
Total 287 6912,498 24,085
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within Sector1
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
X1 vs. X8 10,333 8 14,676 <0,001 Yes
X1 vs. X5 9,500 8 13,493 <0,001 Yes
X1 vs. X7 9,222 8 13,098 <0,001 Yes
X1 vs. X6 9,222 8 13,098 <0,001 Yes
X1 vs. X4 8,778 8 12,467 <0,001 Yes
X1 vs. X3 4,722 8 6,707 <0,001 Yes
X1 vs. X2 3,278 8 4,655 0,022 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within Sector2
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
X1 vs. X6 2,811 8 3,993 0,089 No
X1 vs. X7 2,678 8 3,803 0,126 Do Not Test
X1 vs. X5 2,511 8 3,566 0,186 Do Not Test
X1 vs. X8 2,500 8 3,551 0,191 Do Not Test
X1 vs. X4 2,044 8 2,904 0,446 Do Not Test
X1 vs. X3 1,433 8 2,036 0,839 Do Not Test
X1 vs. X2 0,833 8 1,184 0,991 Do Not Test
Comparisons for factor: Sector within X1
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 9,467 2 11,026 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Sector within X2
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 7,022 2 8,179 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Sector within X3
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 6,178 2 7,195 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Sector within X4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 2,733 2 3,184 0,027 Yes
Comparisons for factor: Sector within X5
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 2,478 2 2,886 0,044 Yes
Comparisons for factor: Sector within X6
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 3,056 2 3,559 0,014 Yes
Comparisons for factor: Sector within X7
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 2,922 2 3,404 0,018 Yes
Comparisons for factor: Sector within X8
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Sector1 vs. Sector2 1,633 2 1,902 0,182 No
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LATENCIA A META PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Test execution ended by user request, Rank Sum Test begun
Mann-Whitney Rank Sum Test
Group N Missing Median 25%   75%   
PrueX cont 9 0 36,718 26,612 101,390
PrueX estrés 9 0 31,578 23,617 180,668
Mann-Whitney U Statistic= 42,000
T = 84,000  n(small)= 9  n(big) = 9  (P = 0,929)
LATENCIA DE INICIO PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,643)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,501)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 5,023 1,289 0,430
PrueX estres 9 0 5,409 0,860 0,287
Dif ference -0,386
t = -0,748  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,465)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -1,481 to 0,709
DISTANCIA RECORRIDA PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,700)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,585)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 573,941 255,514 85,171
PrueX estres 9 0 672,401 238,425 79,475
Dif ference -98,460
t = -0,845  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,410)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -345,412 to 148,492
VELOCIDAD MEDIA PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,775)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,203)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 4,085 1,794 0,598
PrueX estres 9 0 5,013 1,272 0,424
Dif ference -0,928
t = -1,266  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,224)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -2,481 to 0,626




DISTANCIA MEDIA A META  PRUEBA DE EXTINCIÓN
One Way Analysis of  Variance
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Control 8 0 45,867 13,148 4,648
Estrés 8 0 50,530 10,432 3,688
Azar 8 0 60,000 5,000 1,768
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 2 829,730 414,865 4,058 0,032
Residual 21 2146,829 102,230
Total 23 2976,560
Multiple Comparisons versus Control Group (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Azar vs. Control 14,133 2,796 0,0108 0,025 Yes
Azar vs. Estrés 9,470 1,873 0,0750 0,050 No
FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN TOTAL PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,233)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,194)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 26,000 13,038 4,346
PrueX estres 9 0 26,778 7,242 2,414
Dif ference -0,778
t = -0,156  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,878)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -11,317 to 9,761
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FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN AGUJERO META PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,071)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,225)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 4,667 4,770 1,590
PrueX estres 9 0 2,222 2,108 0,703
Dif ference 2,444
t = 1,406  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,179)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -1,241 to 6,129
CONTROL FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN AGUJERO META X8 VS PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,338)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext8 Control 9 0 1,222 1,986 0,662
PrueXcontrol 9 0 4,667 4,770 1,590
Dif ference 9 0 -3,444 5,003 1,668
t = -2,066  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,073)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -7,290 to 0,401
ESTRÉS FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN AGUJERO META X8 VS PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,610)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext8 Estres 9 0 0,667 1,323 0,441
PrueXEstres 9 0 2,222 2,108 0,703
Dif ference 9 0 -1,556 2,404 0,801
t = -1,941  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,088)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -3,403 to 0,292
EXPLORACIONES AGUJERO META  PORCENTUALES PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,290)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,290)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 14,571 10,253 3,418
PrueX estres 9 0 8,268 6,941 2,314
Dif ference 6,303
t = 1,527  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,146)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -2,446 to 15,052
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FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN DE AGUJEROS DIFERENTES AL META  PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,834)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,589)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 21,333 9,179 3,060
PrueX estres 9 0 24,556 6,839 2,280
Dif ference -3,222
t = -0,844  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,411)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -11,311 to 4,866
CONTROL FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN DE AGUJEROS DIFERENTES AL META   X8 VS PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,668)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext8 Control 9 0 15,778 6,629 2,210
PrueXcontrol 9 0 21,333 9,179 3,060
Dif ference 9 0 -5,556 12,601 4,200
t = -1,323  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,223)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -15,241 to 4,130
CONTROL FRECUENCIA DE EXPLORACIÓN DE AGUJEROS DIFERENTES AL META   X8 VS PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,668)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext8 Control 9 0 15,778 6,629 2,210
PrueXcontrol 9 0 21,333 9,179 3,060
Dif ference 9 0 -5,556 12,601 4,200
t = -1,323  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,223)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -15,241 to 4,130
EXPLORACIONES PONDERADAS DIFERENTES AL META  PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,830)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,341)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
PrueX cont 9 0 1140,381 553,140 184,380
PrueX estres 9 0 1337,256 385,675 128,558
Dif ference -196,875
t = -0,876  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,394)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -673,375 to 279,624
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CONTROL EXPLORACIONES PONDERADAS DIFERENTES AL META   X8 VS PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,485)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Ext8 Control 9 0 837,259 315,795 105,265
PrueXcontrol 9 0 1140,381 553,140 184,380
Dif ference 9 0 -303,122 737,532 245,844
t = -1,233  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,253)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -870,039 to 263,796
ESTRÉS EXPLORACIONES PONDERADAS DIFERENTES AL META   X8 VS PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Test execution ended by user request, Signed Rank Test begun
Wilcoxon Signed Rank Test
Group N Missing Median 25%   75%   
Ext8 Estres 9 0 623,738 406,333 983,886
PrueXEstres 9 0 1331,825 1057,162 1733,611
W= 41,000  T+ = 43,000  T-= -2,000
Z-Statistic (based on positive ranks) = 2,429
P(est.)= 0,018  P(exact)= 0,012
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by chance; there is a statistically signif icant
dif ference  (P = 0,012).
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ANEXO 3F 
LABERINTO DE BARNES  






ESTRÉS SECTOR 1 VS SECTOR 2 PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,384)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
Estres S1 9 0 7,333 3,808 1,269
Estres S2 9 0 3,889 1,015 0,338
Dif ference 9 0 3,444 3,619 1,206
t = 2,855  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,021)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: 0,663 to 6,226
CONTROL SECTOR 1 VS SECTOR 2 PRUEBA DE EXTINCIÓN
Paired t-test:
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Test execution ended by user request, Signed Rank Test begun
Wilcoxon Signed Rank Test
Group N Missing Median 25%   75%   
Control S1 9 0 6,000 4,250 14,250
Control S2 9 0 3,600 2,650 4,000
W= -37,000  T+ = 4,000  T-= -41,000
Z-Statistic (based on positive ranks) = -2,192
P(est.)= 0,033  P(exact)= 0,027
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by chance; there is a statistically signif icant
dif ference  (P = 0,027).
SECTOR 1 CONTROL VS ESTRÉS PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Data source: Expl por sectores
Normality Test: Passed (P = 0,099)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,295)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Control S1 9 0 9,444 9,071 3,024
Estres S1 9 0 7,333 3,808 1,269
Dif ference 2,111
t = 0,644  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,529)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -4,840 to 9,063
SECTOR 2 CONTROL VS ESTRÉS PRUEBA DE EXTINCIÓN
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,786)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,579)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Control S2 9 0 3,311 1,273 0,424
Estres S2 9 0 3,889 1,015 0,338
Dif ference -0,578
t = -1,064  with 16 degrees of  f reedom. (P = 0,303)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -1,729 to 0,573
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ANEXO 3G 
LABERINTO DE BARNES  











NIVELES DE CONCENTRACIÓN DE CORTICOSTERONA EN PLASMA
t-test Normality Test: Passed (P = 0,223)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,717)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Control 7 0 121,195 71,082 26,867
Estres 8 0 86,725 69,168 24,455
Dif ference 34,471
t = 0,951  with 13 degrees of  f reedom. (P = 0,359)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -43,861 to 112,802













p              
(Grupo Estrés)
Latencia al agujero meta 0,00168 0,997 -0,248 0,554
Latencia de inicio 0,106 0,822 -0,148 0,726
Distancia recorrida 0,0697 0,882 -0,213 0,613
Velocidad media 0,119 0,799 -0,178 0,673
Distancia media a meta -0,271 0,557 -0,538 0,169
Exploraciones totales 0,487 0,268 -0,0297 0,944
Exploraciones al agujero meta
0,585 0,167 0,498 0,209
Exploraciones agujero meta %
0,409 0,363 0,471 0,239
Frecuencia exploraciones de 
agujeros diferentes al meta
0,348 0,445 -0,184 0,664
Exploraciones agujeros 
diferentes al meta porcentuales
0,0087 0,985 -0,392 0,337
Sector 1 0,725 0,0652 0,449 0,264
Sector 2 -0,0278 0,953 -0,379 0,355
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COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES Y CORTICOSTERONA
 
COMPARACIÓN GRUPOS  4%  NO ESTRÉS COMP  VS. CORT
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,244)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Grupo 1 9576,733 9576,733 0,483 0,498
Sujeto(Grupo) 14 277552,968 19825,212
Ensayo 10 780126,150 78012,615 56,795 <0,001
Grupo x Ensayo 10 8395,540 839,554 0,611 0,802
Residual 140 192300,886 1373,578
Total 175 1267952,277 7245,442
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,050
10,000 vs. 1,000 218,595 11 23,592 <0,001 Yes
10,000 vs. 11,000 3,555 11 0,384 1,000 Do Not Test
9,000 vs. 1,000 218,176 11 23,547 <0,001 Yes
11,000 vs. 1,000 215,040 11 23,209 <0,001 Yes
8,000 vs. 1,000 202,674 11 21,874 <0,001 Yes
7,000 vs. 1,000 196,686 11 21,228 <0,001 Yes
6,000 vs. 1,000 185,037 11 19,971 <0,001 Yes
5,000 vs. 1,000 173,283 11 18,702 <0,001 Yes
3,000 vs. 1,000 140,620 11 15,177 <0,001 Yes
4,000 vs. 1,000 138,560 11 14,954 <0,001 Yes
2,000 vs. 1,000 67,770 11 7,314 <0,001 Yes




COMPARACIÓN GRUPOS  4% ESTRÉS COMP  VS. CORT
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Grupo 1 19501,004 19501,004 1,043 0,323
Sujeto(Grupo) 15 280533,780 18702,252
Ensayo 10 717932,702 71793,270 32,665 <0,001
Grupo x Ensayo 10 10707,954 1070,795 0,487 0,896
Residual 150 329680,026 2197,867
Total 186 1355646,164 7288,420
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,050
11,000 vs. 1,000 204,843 11 17,984 <0,001 Yes
11,000 vs. 10,000 6,818 11 0,599 1,000 Do Not Test
10,000 vs. 1,000 198,025 11 17,386 <0,001 Yes
9,000 vs. 1,000 195,594 11 17,172 <0,001 Yes
8,000 vs. 1,000 182,185 11 15,995 <0,001 Yes
7,000 vs. 1,000 171,247 11 15,035 <0,001 Yes
6,000 vs. 1,000 147,172 11 12,921 <0,001 Yes
5,000 vs. 1,000 144,961 11 12,727 <0,001 Yes
4,000 vs. 1,000 109,756 11 9,636 <0,001 Yes
3,000 vs. 1,000 93,962 11 8,249 <0,001 Yes
2,000 vs. 1,000 60,364 11 5,300 0,008 Yes
COMPARACIÓN GRUPOS  32% NO ESTRÉS COMP  VS. CORT
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,103)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Grupo 1 18983,351 18983,351 0,587 0,455
Sujeto(Grupo) 15 484805,896 32320,393
Ensayo 10 318128,467 31812,847 17,981 <0,001
Grupo x Ensayo 10 16926,775 1692,678 0,957 0,484
Residual 150 265391,264 1769,275
Total 186 1103030,199 5930,270
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,050
10,000 vs. 11,000 126,405 11 12,369 <0,001 Yes
10,000 vs. 1,000 122,105 11 11,948 <0,001 Yes
9,000 vs. 1,000 111,710 11 10,931 <0,001 Yes
7,000 vs. 1,000 103,723 11 10,150 <0,001 Yes
8,000 vs. 1,000 102,923 11 10,071 <0,001 Yes
6,000 vs. 1,000 101,395 11 9,922 <0,001 Yes
5,000 vs. 1,000 90,695 11 8,875 <0,001 Yes
3,000 vs. 1,000 64,793 11 6,340 <0,001 Yes
4,000 vs. 1,000 64,394 11 6,301 <0,001 Yes
2,000 vs. 1,000 51,384 11 5,028 0,017 Yes
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COMPARACIÓN GRUPOS  32% ESTRÉS COMP  VS. CORT
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Passed (P = 0,215)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,271)
Source of Variation DF SS MS F P 
Grupo 1 1608,285 1608,285 0,189 0,670
Sujeto(Grupo) 15 127614,581 8507,639
Ensayo 10 232865,481 23286,548 11,906 <0,001
Grupo x Ensayo 10 22564,503 2256,450 1,154 0,327
Residual 150 293371,108 1955,807
Total 186 676004,030 3634,430
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
10,000 vs. 11,000 118,889 7,824 8,463E-013 0,001 Yes
10,000 vs. 1,000 85,456 5,624 0,0000000888 0,001 Yes
7,000 vs. 1,000 78,038 5,136 0,000000861 0,001 Yes
6,000 vs. 1,000 76,260 5,019 0,00000146 0,001 Yes
8,000 vs. 1,000 73,123 4,812 0,00000361 0,001 Yes
5,000 vs. 1,000 70,152 4,617 0,00000831 0,001 Yes
4,000 vs. 1,000 66,230 4,359 0,0000242 0,001 Yes
2,000 vs. 1,000 65,796 4,330 0,0000271 0,001 Yes
9,000 vs. 1,000 65,102 4,284 0,0000326 0,001 Yes





ENTRENAMIENTO GRUPOS COMPORTAMENTALES 
 
ENTRENAMIENTO ENSAYOS 1-10 GRUPOS COMPORTAMENTALES
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Source of Variation DF SS MS F P 
% Sacarosa 1 69,879 69,879 0,00273 0,959
Sujeto(% Sacarosa) 33 843954,126 25574,367
Ensayo 9 698246,378 77582,931 34,557 <0,001
% Sacarosa x Ensayo 9 115143,677 12793,742 5,699 <0,001
Residual 297 666780,813 2245,053
Total 349 2309716,252 6618,098
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: % Sacarosa within 1
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
32,000 vs. 4,000 75,983 2 4,696 0,001 Yes
Comparisons for factor: % Sacarosa within 10
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 23,306 2 1,440 0,311 No
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COMPARACIÓN  GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ENSAYO E11-E15
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 380879,364 380879,364 42,080 <0,001
Sujeto(Contraste) 33 298696,428 9051,407
Ensayo 4 107951,350 26987,837 52,377 <0,001
Contraste x Ensayo 4 52492,943 13123,236 25,469 <0,001
Residual 132 68014,798 515,264
Total 174 912364,541 5243,474
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 11,000 14,241 5 2,587 0,357 No
Comparisons for factor: Ensayo within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 11,000 102,803 5 19,214 <0,001 Yes
14,000 vs. 11,000 94,719 5 17,704 <0,001 Yes
13,000 vs. 11,000 82,023 5 15,330 <0,001 Yes
12,000 vs. 11,000 19,206 5 3,590 0,082 No
Comparisons for factor: Contraste within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 148,431 2 13,166 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 118,890 2 10,545 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 13
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 76,252 2 6,764 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 14
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 63,274 2 5,612 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 15
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 59,869 2 5,310 <0,001 Yes 
COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES ESTRÉS Y DEVALUACIÓN E11-E12
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,490)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
11 Estres 9 0 89,698 30,475 10,158
12 Estres 9 0 81,780 26,369 8,790
Dif ference 9 0 7,918 35,625 11,875
t = 0,667  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,524)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -19,466 to 35,301
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the possibility that the dif ference is due to chance (P = 
0,524)









COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES ESTRÉS POR ENSAYO E11-E15
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estrés 1 10192,926 10192,926 0,503 0,483
Sujeto(Estrés) 33 669382,867 20284,329
Ensayo 4 112313,563 28078,391 32,059 <0,001
Estrés x Ensayo 4 4897,799 1224,450 1,398 0,238
Residual 132 115609,943 875,833
Total 174 912364,541 5243,474
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Diff of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 11,000 59,971 5 11,984 <0,001 Yes
15,000 vs. 12,000 54,656 5 10,922 <0,001 Yes
14,000 vs. 11,000 53,675 5 10,726 <0,001 Yes
14,000 vs. 12,000 48,361 5 9,664 <0,001 Yes
13,000 vs. 11,000 47,194 5 9,431 <0,001 Yes
13,000 vs. 12,000 41,880 5 8,369 <0,001 Yes
12,000 vs. 11,000 5,314 5 1,062 0,944 No
Comparisons for factor: Ensayo within Estres
Comparison Diff of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 12,000 64,262 5 9,213 <0,001 Yes
15,000 vs. 11,000 53,559 5 7,678 <0,001 Yes
14,000 vs. 12,000 53,252 5 7,634 <0,001 Yes
14,000 vs. 11,000 42,549 5 6,100 <0,001 Yes
13,000 vs. 12,000 49,847 5 7,146 <0,001 Yes
13,000 vs. 11,000 39,145 5 5,612 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within No estres
Comparison Diff of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 11,000 66,382 5 9,248 <0,001 Yes
15,000 vs. 12,000 45,051 5 6,276 <0,001 Yes
14,000 vs. 11,000 64,801 5 9,028 <0,001 Yes
14,000 vs. 12,000 43,470 5 6,056 <0,001 Yes
13,000 vs. 11,000 55,244 5 7,697 <0,001 Yes
13,000 vs. 12,000 33,912 5 4,725 0,007 Yes
COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES DEVALUACIÓN E11-E12
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,774)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
11 No estrés 9 0 88,998 48,396 16,132
12 No estrés 9 0 135,327 57,292 19,097
Dif ference 9 0 -46,329 41,904 13,968
t = -3,317  with 8 degrees of  f reedom. (P = 0,011)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -78,539 to -14,119
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by chance; there is a statistically signif icant change  
(P = 0,011)
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GRUPOS COMPORTAMENTALES: ANÁLISIS POR ENSAYO 
 
 
COMPARACIÓN ENTRE GRUPOS  COMPORTAMENTALES  ENSAYO 11 
One Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,105)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,814)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Estres/32 9 0 89,698 30,475 10,158
No estres/32 9 0 88,998 48,396 16,132
Estres/4 9 0 234,520 62,939 20,980
No estres/4 8 0 241,445 38,273 13,531
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 3 192825,976 64275,325 29,254 <0,001
Residual 31 68111,485 2197,145
Total 34 260937,460
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres/4 vs. No estres/32 152,447 6,693 0,000000174 0,009 Yes
No estres/4 vs. Estres/32 151,747 6,662 0,000000189 0,010 Yes
Estres/4 vs. No estres/32 145,522 6,586 0,000000234 0,013 Yes
Estres/4 vs. Estres/32 144,822 6,554 0,000000256 0,017 Yes
No estres/4 vs. Estres/4 6,925 0,304 0,763 0,025 No
Estres/32 vs. No estres/32 0,700 0,0317 0,975 0,050 No
COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ESTRÉS EN ENSAYO 12
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,059)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,522)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 9843,092 9843,092 3,572 0,060
Contraste 1 124190,433 124190,433 45,072 <0,001
Estres x Contraste 1 3478,048 3478,048 1,262 0,270
Residual 31 85416,163 2755,360
Total 34 222682,484 6549,485
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 139,253 5,628 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 99,327 3,894 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 53,547 2,164 0,038 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 13,620 0,534 0,597 0,050 No




COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ESTRÉS EN ENSAYO 13
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,059)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,862)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 2382,785 2382,785 1,347 0,255
Contraste 1 50794,437 50794,437 28,707 <0,001
Estres x Contraste 1 2021,013 2021,013 1,142 0,293
Residual 31 54852,413 1769,433
Total 34 110227,293 3241,979
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 91,508 4,615 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 61,073 2,988 0,005 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 31,741 1,601 0,120 0,050 No
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1,306 0,0639 0,949 0,050 No
COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ESTRÉS EN ENSAYO 14
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,628)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 4349,749 4349,749 2,459 0,127
Contraste 1 35198,628 35198,628 19,897 <0,001
Estres x Contraste 1 1807,576 1807,576 1,022 0,320
Residual 31 54840,105 1769,036
Total 34 96176,030 2828,707
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 77,899 2 5,556 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 49,116 2 3,399 0,023 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 36,717 2 2,619 0,074 No
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 7,933 2 0,549 0,701 No
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COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ESTRÉS EN ENSAYO 15
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,708)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 1414,156 1414,156 0,585 0,450
Contraste 1 31171,396 31171,396 12,905 0,001
Estres x Contraste 1 2318,591 2318,591 0,960 0,335
Residual 31 74877,363 2415,399
Total 34 110060,266 3237,067
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 76,063 2 4,643 0,003 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 43,464 2 2,574 0,079 No
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 29,029 2 1,772 0,220 No
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No estres 3,570 2 0,211 0,882 No









COMPARACIÓN  GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ENSAYO E11-E12
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 312383,736 312383,736 71,850 <0,001
Sujeto(Contraste) 33 143474,603 4347,715
Ensayo 1 343,905 343,905 0,474 0,496
Contraste x Ensayo 1 3814,931 3814,931 5,257 0,028
Residual 33 23946,675 725,657
Total 69 484032,753 7014,967
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
12,000 vs. 11,000 19,206 2 3,025 0,040 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
11,000 vs. 12,000 10,336 2 1,582 0,271 No
Comparisons for factor: Contraste within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 148,431 2 12,323 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 118,890 2 9,871 <0,001 Yes
COMPARACIÓN GRUPOS COMPORTAMENTALES ESTRÉS POR ENSAYO E11-E12
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,443)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estrés 1 3750,501 3750,501 0,274 0,604
Sujeto(Estrés) 33 452107,838 13700,238
Ensayo 1 493,861 493,861 0,700 0,409
Estrés x Ensayo 1 4485,692 4485,692 6,360 0,017
Residual 33 23275,914 705,331
Total 69 484032,753 7014,967
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
11,000 vs. 12,000 10,702 2 1,710 0,235 No
Comparisons for factor: Ensayo within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
12,000 vs. 11,000 21,331 2 3,312 0,025 Yes
Comparisons for factor: Estrés within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No estres 1,371 2 0,0676 0,962 No
Comparisons for factor: Estrés within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 30,662 2 1,511 0,293 No
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ENTRENAMIENTO GRUPOS CORTICOSTERONA 
 
ENTRENAMIENTO ENSAYOS 1-10 GRUPOS CORTICOSTERONA
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Failed (P < 0,050)
Source of Variation DF SS MS F P 
% Sacarosa 1 1124,063 1124,063 0,105 0,749
Sujeto(% Sacarosa) 30 322279,940 10742,665
Ensayo 9 697760,555 77528,951 52,084 <0,001
% Sacarosa x Ensayo 9 145309,495 16145,499 10,847 <0,001
Residual 270 401901,526 1488,524
Total 319 1568375,578 4916,538
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: % Sacarosa within 1
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
32,000 vs. 4,000 58,621 2 4,773 <0,001 Yes
Comparisons for factor: % Sacarosa within 2
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
32,000 vs. 4,000 80,362 2 6,543 <0,001 Yes
Comparisons for factor: % Sacarosa within 8
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 36,956 2 3,009 0,033
Comparisons for factor: % Sacarosa within 9
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 47,833 2 3,894 0,006 Yes
Comparisons for factor: % Sacarosa within 10
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 49,898 2 4,062 0,004 Yes




COMPARACIÓN  GRUPOS CORTICOSTERONA CONTRASTE POR ENSAYO E11-E12
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,205)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 358244,146 358244,146 130,346 <0,001
Sujeto(Contraste) 30 82452,123 2748,404
Ensayo 1 2088,947 2088,947 2,277 0,142
Contraste x Ensayo 1 8925,053 8925,053 9,728 0,004
Residual 30 27523,139 917,438
Total 63 479233,408 7606,879
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
12,000 vs. 11,000 35,044 2 4,628 0,003 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
11,000 vs. 12,000 12,192 2 1,610 0,264 No
Comparisons for factor: Contraste within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 173,252 2 16,187 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 126,016 2 11,774 <0,001 Yes
COMPARACIÓN GRUPOS CORTICOSTERONA ESTRÉS POR ENSAYO E11-E12
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,323)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estrés 1 4189,326 4189,326 0,288 0,596
Sujeto(Estrés) 30 436506,944 14550,231
Ensayo 1 2088,947 2088,947 2,033 0,164
Estrés x Ensayo 1 5626,125 5626,125 5,476 0,026
Residual 30 30822,067 1027,402
Total 63 479233,408 7606,879
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
11,000 vs. 12,000 7,326 2 0,914 0,523 No
Comparisons for factor: Ensayo within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
12,000 vs. 11,000 30,178 2 3,766 0,012 Yes
Comparisons for factor: Estrés within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No estres 2,571 2 0,117 0,935 No
Comparisons for factor: Estrés within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 34,933 2 1,583 0,271 No
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COMPARACIÓN GRUPOS CORTICOSTERONA ESTRÉS Y DEVALUACIÓN E11-E12
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,460)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
11 Estres 8 0 70,690 24,996 8,837
12 Estres 8 0 76,159 18,995 6,716
Dif ference 8 0 -5,469 24,340 8,605
t = -0,635  with 7 degrees of  f reedom. (P = 0,545)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -25,818 to 14,880
The change that occurred with the treatment is not great enough to exclude the possibility that the dif ference is due to chance (P = 
0,545)
COMPARACIÓN GRUPOS CORTICOSTERONA DEVALUACIÓN E11-E12
Paired t-test:
Normality Test: Passed (P = 0,560)
Treatment Name N Missing Mean Std Dev SEM
11 No estrés 8 0 84,178 26,924 9,519
12 No estrés 8 0 148,798 69,142 24,446
Dif ference 8 0 -64,620 54,455 19,253
t = -3,356  with 7 degrees of  f reedom. (P = 0,012)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -110,146 to -19,094
The change that occurred with the treatment is greater than would be expected by chance; there is a statistically signif icant change  
(P = 0,012)










COMPARACIÓN ENTRE GRUPOS CORTICOSTERONA  ENSAYO 11 
One Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,735)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,989)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Estres/32 8 0 70,690 24,996 8,837
No estres/32 8 0 84,178 26,924 9,519
Estres/4 8 0 260,000 25,430 8,991
No estres/4 8 0 241,371 33,772 11,940
Source of  Variation DF SS MS F 
Between Groups 3 242245,469 80748,490 102,964 <0,001
Residual 28 21958,779 784,242
Total 31 264204,248 
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres/4 vs. Estres/32 189,310 13,520 8,502E-014 0,009 Yes
Estres/4 vs. No estres/32 175,822 12,557 5,072E-013 0,010 Yes
No estres/4 vs. Estres/32 170,681 12,190 1,028E-012 0,013 Yes
No estres/4 vs. No estres/32 157,194 11,226 7,056E-012 0,017 Yes
Estres/4 vs. No estres/4 18,629 1,330 0,194 0,025 No
No estres/32 vs. Estres/32 13,488 0,963 0,344 0,050 No
COMPARACIÓN GRUPOS CORTICOSTERONA CONTRASTE POR ESTRÉS EN ENSAYO 12
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,112)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 9762,586 9762,586 4,221 0,049
Contraste 1 127039,502 127039,502 54,924 <0,001
Estres x Contraste 1 11373,713 11373,713 4,917 0,035
Residual 28 64764,412 2313,015
Total 31 212940,213 6869,039
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 163,721 2 9,629 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 88,310 2 5,194 0,001 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 72,639 2 4,272 0,005 Yes
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No estres 2,773 2 0,163 0,909 No
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ANALISIS INTRA-ENSAYO GRUPOS COMPORTAMENTALES  
100 SEGUNDOS INICIALES 
 
 
GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 11: 100 SEGUNDOS INICALES
One Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,071)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,726)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Estres/32 8 0 5019,250 1199,774 424,184
No estres/32 8 0 5115,750 1757,059 621,214
Estres/4 9 0 8201,667 1685,344 561,781
No estres/4 7 0 8460,286 1114,389 421,199
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 3 84660911,790 28220303,930 12,773 <0,001
Residual 28 61861240,429 2209330,015
Total 31 146522152,219
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres/4 vs. Estres/32 3441,036 4,473 0,000117 0,009 Yes
Estres/4 vs. Estres/32 3182,417 4,406 0,000140 0,010 Yes
No estres/4 vs. No estres/32 3344,536 4,348 0,000164 0,013 Yes
Estres/4 vs. No estres/32 3085,917 4,273 0,000202 0,017 Yes
No estres/4 vs. Estres/4 258,619 0,345 0,732 0,025 No
No estres/32 vs. Estres/32 96,500 0,130 0,898 0,050 No
GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 12: 100 SEGUNDOS INICIALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,302)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,752)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 7006066,037 7006066,037 3,519 0,071
Contraste 1 96678056,430 96678056,430 48,556 <0,001
Estres x Contraste 1 11644099,139 11644099,139 5,848 0,022
Residual 28 55749554,579 1991055,521
Total 31 172939022,219 5578678,136
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 4701,306 6,857 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2278,857 3,120 0,004 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 2150,750 3,048 0,005 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres vs. No estres 271,698 0,382 0,705 0,050 No




GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 13: 100 SEGUNDOS INICIALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,181)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,680)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 2678940,685 2678940,685 1,757 0,196
Contraste 1 16314291,307 16314291,307 10,697 0,003
Estres x Contraste 1 8649268,795 8649268,795 5,671 0,024
Residual 28 42703452,859 1525123,316
Total 31 71222349,500 2297495,145
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 580,969 1,325 0,196 0,050 No
Comparisons for factor: Contraste
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 1433,691 3,271 0,00285 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2477,597 4,129 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 389,786 0,610 0,547 0,050 No
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1624,875 2,631 0,014 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres vs. No estres 462,937 0,744 0,463 0,050 No
GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 14: 100 SEGUNDOS INICIALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,056)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,890)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 5388440,961 5388440,961 3,914 0,058
Contraste 1 16350006,363 16350006,363 11,877 0,002
Estres x Contraste 1 8564796,394 8564796,394 6,222 0,019
Residual 28 38544815,151 1376600,541
Total 31 69395471,469 2238563,596
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2474,056 4,340 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 396,464 0,653 0,519 0,050 No
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1862,750 3,175 0,004 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres vs. No estres 214,841 0,363 0,719 0,050 No
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GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 15: 100 SEGUNDOS  INICIALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,962)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 736463,320 736463,320 0,325 0,573
Contraste 1 17884095,946 17884095,946 7,897 0,009
Estres x Contraste 1 2438307,226 2438307,226 1,077 0,308
Residual 28 63410747,645 2264669,559
Total 31 85009547,219 2742243,459
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2055,347 2,811 0,009 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 946,821 1,216 0,234 0,050 No
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 858,875 1,141 0,263 0,050 No
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres vs. No estres 249,651 0,329 0,744 0,050 No
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GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ENSAYO  11-15: 100 SEGUNDOS  INICIALES
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 200072817,025 200072817,025 26,699 <0,001
Sujeto(Contraste) 30 224805352,550 7493511,752
Ensayo 4 67570307,350 16892576,837 23,787 <0,001
Contraste x Ensayo 4 34989856,475 8747464,119 12,317 <0,001
Residual 120 85220516,575 710170,971
Total 159 612658849,975 3853200,314
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 12,000 2592,688 5 12,306 <0,001 Yes
15,000 vs. 11,000 2058,813 5 9,772 <0,001 Yes
14,000 vs. 12,000 2526,250 5 11,991 <0,001 Yes
14,000 vs. 11,000 1992,375 5 9,457 <0,001 Yes
13,000 vs. 12,000 2415,438 5 11,465 <0,001 Yes
13,000 vs. 11,000 1881,563 5 8,931 <0,001 Yes
11,000 vs. 12,000 533,875 5 2,534 0,383 No
Comparisons for factor: Ensayo within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 12,000 602,313 5 2,859 0,262 No
15,000 vs. 11,000 328,188 5 1,558 0,805 Do Not Test
14,000 vs. 12,000 467,875 5 2,221 0,519 Do Not Test
14,000 vs. 11,000 193,750 5 0,920 0,966 Do Not Test
13,000 vs. 12,000 371,000 5 1,761 0,725 Do Not Test
13,000 vs. 11,000 96,875 5 0,460 0,998 Do Not Test
11,000 vs. 12,000 274,125 5 1,301 0,889 Do Not Test
Comparisons for factor: Contraste within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 3247,313 2 9,035 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 3507,063 2 9,758 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 13
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 1462,625 2 4,069 0,006 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 14
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 1448,688 2 4,031 0,006 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 15
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 1516,688 2 4,220 0,004 Yes
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GRUPOS COMPORTAMENTALES ESTRÉS POR ENSAYO  11-15: 100 SEGUNDOS  INICIALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estrés 1 7322242,894 7322242,894 2,056 0,154
Ensayo 4 67372020,985 16843005,246 4,729 0,001
Estrés x Ensayo 4 3529087,660 882271,915 0,248 0,911
Residual 150 534237212,071 3561581,414
Total 159 612658849,975 3853200,314
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 12,000 1837,824 5 4,015 0,037 Yes
15,000 vs. 11,000 1080,941 5 2,362 0,453 No
13,000 vs. 12,000 1501,118 5 3,280 0,139 No
13,000 vs. 11,000 744,235 5 1,626 0,780 Do Not Test
14,000 vs. 12,000 1491,118 5 3,258 0,144 Do Not Test
14,000 vs. 11,000 734,235 5 1,604 0,788 Do Not Test
11,000 vs. 12,000 756,882 5 1,654 0,769 Do Not Test
Comparisons for factor: Ensayo within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
14,000 vs. 12,000 1503,800 5 3,086 0,186 No
14,000 vs. 11,000 1499,733 5 3,078 0,189 Do Not Test
15,000 vs. 12,000 1325,133 5 2,719 0,305 Do Not Test
15,000 vs. 11,000 1321,067 5 2,711 0,308 Do Not Test
13,000 vs. 12,000 1270,933 5 2,608 0,348 Do Not Test
13,000 vs. 11,000 1266,867 5 2,600 0,351 Do Not Test
11,000 vs. 12,000 4,067 5 0,00835 1,000 Do Not Test
Comparisons for factor: Estrés within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No estres 27,525 2 0,0582 0,967 No
Comparisons for factor: Estrés within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 725,290 2 1,534 0,278 No
Comparisons for factor: Estrés within 13
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 495,106 2 1,047 0,459 No
Comparisons for factor: Estrés within 14
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 737,973 2 1,561 0,270 No
Comparisons for factor: Estrés within 15
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 212,600 2 0,450 0,750 No






ANALISIS INTRA-ENSAYO GRUPOS COMPORTAMENTALES 
100 SEGUNDOS FINALES 
 
GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 11: 100 SEGUNDOS FINALES
One Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,366)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Estres/32 8 0 1186,000 871,818 308,234
No estres/32 8 0 1437,625 1273,809 450,360
Estres/4 9 0 7243,667 2748,086 916,029
No estres/4 7 0 7525,714 1767,172 667,928
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 3 293894912,571 97964970,857 28,623 <0,001
Residual 28 95831813,304 3422564,761
Total 31 389726725,875
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres/4 vs. Estres/32 6057,667 6,739 0,000000257 0,009 Yes
No estres/4 vs. Estres/32 6339,714 6,621 0,000000350 0,010 Yes
Estres/4 vs. No estres/32 5806,042 6,459 0,000000538 0,013 Yes
No estres/4 vs. No estres/32 6088,089 6,358 0,000000701 0,017 Yes
No estres/4 vs. Estres/4 282,048 0,303 0,764 0,025 No
No estres/32 vs. Estres/32 251,625 0,272 0,788 0,050 No
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GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 12: 100 SEGUNDOS FINALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,440)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 26910173,250 26910173,250 6,151 0,019
Contraste 1 94635528,144 94635528,144 21,633 <0,001
Estres x Contraste 1 44708,290 44708,290 0,0102 0,920
Residual 28 122491321,026 4374690,037
Total 31 238850283,500 7704847,855
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 3528,069 3,471 0,002 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 3377,964 3,121 0,004 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1916,375 1,832 0,078 0,050 No 
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1766,270 1,676 0,105 0,050 No
GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 13: 100 SEGUNDOS FINALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,129)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,871)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 3319558,967 3319558,967 1,074 0,309
Contraste 1 79150172,530 79150172,530 25,602 <0,001
Estres x Contraste 1 840471,818 840471,818 0,272 0,606
Residual 28 86564798,454 3091599,945
Total 31 169518331,469 5468333,273
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 3483,306 4,077 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2832,482 3,113 0,004 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 972,125 1,106 0,278 0,050 No
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 321,302 0,363 0,720 0,050 No




GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 14: 100 SEGUNDOS  FINALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,955)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 20736538,512 20736538,512 9,176 0,005
Contraste 1 61003950,733 61003950,733 26,995 <0,001
Estres x Contraste 1 931109,174 931109,174 0,412 0,526
Residual 28 63275923,732 2259854,419
Total 31 143021337,875 4613591,544
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 3114,875 4,264 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2429,857 3,123 0,004 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1958,875 2,606 0,015 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1273,857 1,681 0,104 0,050 No
GRUPOS COMPORTAMENTALES ENSAYO 15: 100 SEGUNDOS  FINALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,452)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,611)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 4426004,890 4426004,890 1,235 0,276
Contraste 1 56827452,095 56827452,095 15,861 <0,001
Estres x Contraste 1 392035,000 392035,000 0,109 0,743
Residual 28 100316939,984 3582747,857
Total 31 161039616,000 5194826,323
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Estres
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2898,028 3,151 0,004 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2453,536 2,505 0,018 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 969,000 1,024 0,315 0,050 No
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 524,508 0,550 0,587 0,050 No
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GRUPOS COMPORTAMENTALES CONTRASTE POR ENSAYO  11-15: 100 SEGUNDOS  FINALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,485)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 511021245,306 511021245,306 145,511 <0,001
Ensayo 4 152253919,975 38063479,994 10,838 <0,001
Contraste x Ensayo 4 64350061,100 16087515,275 4,581 0,002
Residual 150 526784988,313 3511899,922
Total 159 1254410214,694 7889372,419
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Ensayo within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
15,000 vs. 11,000 4409,438 6,655 0,000 0,005 Yes
14,000 vs. 11,000 4053,750 6,118 0,000 0,006 Yes
13,000 vs. 11,000 3459,500 5,221 0,000 0,006 Yes
12,000 vs. 11,000 2475,750 3,737 0,000 0,007 Yes
15,000 vs. 12,000 1933,688 2,919 0,004 0,009 Yes
14,000 vs. 12,000 1578,000 2,382 0,018 0,010 No
13,000 vs. 12,000 983,750 1,485 0,140 0,013 No
Comparisons for factor: Ensayo within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
15,000 vs. 12,000 1234,063 1,863 0,064 0,005 No
15,000 vs. 11,000 997,188 1,505 0,134 0,006 No
14,000 vs. 12,000 928,125 1,401 0,163 0,006 No
13,000 vs. 12,000 778,938 1,176 0,242 0,007 No
14,000 vs. 11,000 691,250 1,043 0,298 0,009 No
13,000 vs. 11,000 542,063 0,818 0,415 0,010 No
11,000 vs. 12,000 236,875 0,358 0,721 0,025 No
Comparisons for factor: Contraste within 11
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 6055,250 9,139 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 12
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 3342,625 5,045 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 13
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 3137,813 4,736 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 14
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2692,750 4,064 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 15
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2643,000 3,989 0,000 0,050 Yes











GRUPOS COMPORTAMENTALES ESTRÉS POR ENSAYO  11-15: 100 SEGUNDOS  FINALES
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estrés 1 25296756,601 25296756,601 0,864 0,360
Sujeto(Estrés) 30 878842378,493 29294745,950
Ensayo 4 154077288,811 38519322,203 25,500 <0,001
Estrés x Ensayo 4 16749784,361 4187446,090 2,772 0,030
Residual 120 181267375,264 1510561,461
Total 159 1254410214,694 7889372,419
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
15,000 vs. 11,000 2378,000 5 7,978 <0,001 Yes
15,000 vs. 12,000 2073,824 5 6,957 <0,001 Yes
13,000 vs. 11,000 1736,353 5 5,825 <0,001 Yes
13,000 vs. 12,000 1432,176 5 4,805 0,008 Yes
14,000 vs. 11,000 1642,176 5 5,509 0,002 Yes
14,000 vs. 12,000 1338,000 5 4,489 0,016 Yes
12,000 vs. 11,000 304,176 5 1,020 0,951 No
Comparisons for factor: Ensayo within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
14,000 vs. 11,000 3200,200 5 10,084 <0,001 Yes
14,000 vs. 12,000 1156,800 5 3,645 0,081 No
15,000 vs. 11,000 3072,000 5 9,680 <0,001 Yes
15,000 vs. 12,000 1028,600 5 3,241 0,155 Do Not Test
13,000 vs. 11,000 2300,467 5 7,249 <0,001 Yes
13,000 vs. 12,000 257,067 5 0,810 0,979 Do Not Test
12,000 vs. 11,000 2043,400 5 6,439 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Estrés within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No estres 114,267 2 0,172 0,904 No
Comparisons for factor: Estrés within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 1624,957 2 2,440 0,092 No
Comparisons for factor: Estrés within 13
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 449,847 2 0,676 0,635 No
Comparisons for factor: Estrés within 14
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 1443,757 2 2,168 0,133 No
Comparisons for factor: Estrés within 15
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 579,733 2 0,871 0,542 No
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ANALISIS INTRA-ENSAYO GRUPOS CORTICOSTERONA 
100 SEGUNDOS INICIALES 
 
GRUPOS CORTICOSTERONA ENSAYO 11: 100 SEGUNDOS INICALES
One Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,758)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,262)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Estres/32 7 0 4458,143 688,536 260,242
No estres/32 8 0 4665,375 1272,268 449,815
Estres/4 8 0 8732,875 685,638 242,410
No estres/4 8 0 8301,750 862,124 304,807
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 3 121614543,667 40538181,222 48,284 <0,001
Residual 27 22668661,107 839580,041
Total 30 144283204,774
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Overall signif icance level = 0,05
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres/4 vs. Estres/32 4274,732 9,014 0,00000000125 0,009 Yes
Estres/4 vs. No estres/32 4067,500 8,878 0,00000000171 0,010 Yes
No estres/4 vs. Estres/32 3843,607 8,105 0,0000000105 0,013 Yes
No estres/4 vs. No estres/32 3636,375 7,937 0,0000000157 0,017 Yes
Estres/4 vs. No estres/4 431,125 0,941 0,355 0,025 No
No estres/32 vs. Estres/32 207,232 0,437 0,666 0,050 No




GRUPOS CORTICOSTERONA ENSAYO 12: 100 SEGUNDOS INICALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,756)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,659)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 12767940,892 12767940,892 6,697 0,015
Contraste 1 124635043,478 124635043,478 65,376 <0,001
Estres x Contraste 1 19485965,444 19485965,444 10,221 0,004
Residual 27 51473581,375 1906428,940
Total 30 201711509,355 6723716,978
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1285,688 2,588 0,0154 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 4016,938 8,086 0,0000000110 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 5605,250 7,844 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 2428,625 3,518 0,002 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 2874,000 4,022 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres vs. No estres 302,625 0,438 0,665 0,050 No
GRUPOS CORTICOSTERONA CONTRASTE POR ENSAYO  11-12: 100 SEGUNDOS  INICIALES
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 239742540,827 239742540,827 98,897 <0,001
Sujeto(Contraste) 29 70300862,367 2424167,668
Ensayo 1 1980273,452 1980273,452 1,598 0,216
Contraste x Ensayo 1 2929,194 2929,194 0,00236 0,962
Residual 29 35948381,742 1239599,370
Total 61 347981972,194 5704622,495
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Contraste
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,050
4,000 vs. 32,000 3934,892 2 14,064 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,050
11,000 vs. 12,000 357,621 2 1,787 0,216 No
Comparisons for factor: Ensayo within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
11,000 vs. 12,000 343,867 2 1,196 0,405 No
Comparisons for factor: Ensayo within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
11,000 vs. 12,000 371,375 2 1,334 0,353 No
Comparisons for factor: Contraste within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 3948,646 2 11,480 <0,001 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 3921,138 2 11,400 <0,001 Yes
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ANALISIS INTRA-ENSAYO GRUPOS CORTICOSTERONA 
100 SEGUNDOS FINALES 
GRUPOS CORTICOSTERONA ESTRÉS POR ENSAYO  11-12: 100 SEGUNDOS  INICIALES
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test: Passed (P = 0,764)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estrés 1 2760098,452 2760098,452 0,260 0,614
Sujeto(Estrés) 29 307283304,742 10595976,026
Ensayo 1 2234596,311 2234596,311 2,245 0,145
Estrés x Ensayo 1 7089196,569 7089196,569 7,123 0,012
Residual 29 28862114,367 995245,323
Total 61 347981972,194 5704622,495
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Ensayo within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
11,000 vs. 12,000 1056,533 2 4,102 0,007 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within No estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
12,000 vs. 11,000 296,750 2 1,190 0,407 No
Comparisons for factor: Estrés within 11
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No estres 254,438 2 0,416 0,771 No
Comparisons for factor: Estrés within 12
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
No estres vs. Estres 1098,846 2 1,796 0,213 No




GRUPOS CORTICOSTERONA ENSAYO 11: 100 SEGUNDOS FINALES
One Way Analysis of  Variance
Normality Test: Passed (P = 0,488)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,481)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
Estres/32 7 0 1301,000 832,829 314,780
No estres/32 8 0 2002,125 1383,352 489,089
Estres/4 8 0 8322,500 1529,297 540,688
No estres/4 8 0 7615,250 1969,072 696,172
Source of  Variation DF SS MS F P 
Between Groups 3 310522751,173 103507583,724 45,763 <0,001
Residual 27 61069226,375 2261823,199
Total 30 371591977,548
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: 
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres/4 vs. Estres/32 7021,500 9,021 0,00000000123 0,009 Yes
Estres/4 vs. No estres/32 6320,375 8,405 0,00000000513 0,010 Yes
No estres/4 vs. Estres/32 6314,250 8,112 0,0000000103 0,013 Yes
No estres/4 vs. No estres/32 5613,125 7,465 0,0000000497 0,017 Yes
Estres/4 vs. No estres/4 707,250 0,941 0,355 0,025 No
No estres/32 vs. Estres/32 701,125 0,901 0,376 0,050 No
GRUPOS CORTICOSTERONA ENSAYO 12: 100 SEGUNDOS FINALES
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,154)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estres 1 5520007,242 5520007,242 1,603 0,216
Contraste 1 180269597,932 180269597,932 52,345 <0,001
Estres x Contraste 1 21800375,173 21800375,173 6,330 0,018
Residual 27 92984915,732 3443885,768
Total 30 294023440,968 9800781,366
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 845,366 1,266 0,216 0,050 No
Comparisons for factor: Contraste
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 4830,991 7,235 0,0000000881 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 6510,982 6,779 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 3151,000 3,396 0,002 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estres within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 1916,375 1,832 0,078 0,050 No 
Comparisons for factor: Estres within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres vs. No estres 834,625 0,899 0,376 0,050 No
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GRUPOS CORTICOSTERONA CONTRASTE POR ENSAYO  11-12: 100 SEGUNDOS  FINALES
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,053)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 471864203,492 471864203,492 85,897 <0,001
Sujeto(Contraste) 29 159308209,185 5493386,524
Ensayo 1 11412012,807 11412012,807 13,145 0,001
Contraste x Ensayo 1 9265581,903 9265581,903 10,672 0,003
Residual 29 25177423,935 868187,032
Total 61 676384863,677 11088276,454
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Contraste
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 5520,377 9,268 0,000000000360 0,050 Yes
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
12,000 vs. 11,000 858,502 3,626 0,00109 0,050 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within 32
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
12,000 vs. 11,000 1632,067 4,797 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within 4
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
12,000 vs. 11,000 84,938 0,258 0,798 0,050 No
Comparisons for factor: Contraste within 11
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 6293,942 9,819 0,000 0,050 Yes
Comparisons for factor: Contraste within 12
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
4,000 vs. 32,000 4746,812 7,406 0,000 0,050 Yes
GRUPOS CORTICOSTERONA ESTRÉS POR ENSAYO  11-12: 100 SEGUNDOS  FINALES
Two Way Repeated Measures ANOVA (One Factor Repetition)
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,886)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Estrés 592466,092 592466,092 0,0272 0,870
Sujeto(Estrés) 29 630579946,585 21744136,089
Ensayo 1 10400935,511 10400935,511 9,562 0,004
Estrés x Ensayo 1 2899341,253 2899341,253 2,666 0,113
Residual 29 31543664,585 1087712,572
Total 61 676384863,677 11088276,454
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Holm-Sidak method):
Comparisons for factor: Estrés
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 195,610 0,165 0,870 0,050 No
Comparisons for factor: Ensayo
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
12,000 vs. 11,000 819,590 3,092 0,00436 0,050 Yes
Comparisons for factor: Ensayo within Estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
12,000 vs. 11,000 386,867 1,016 0,318 0,050 No
Comparisons for factor: Ensayo within No estres
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
12,000 vs. 11,000 1252,313 3,396 0,002 0,050 Yes
Comparisons for factor: Estrés within 11
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
Estres vs. No estres 237,113 0,195 0,846 0,050 No
Comparisons for factor: Estrés within 12
Comparison Dif f  of Means t Unadjusted P Critical Level Signif icant?
No estres vs. Estres 628,333 0,517 0,608 0,050 No









CONCENTRACIÓN DE CORTICOSTERONA GRUPOS SIN ENTRENAMIENTO
t-test
Normality Test: Passed (P = 0,145)
Equal Variance Test:Passed (P = 0,977)
Group Name N Missing Mean Std Dev SEM
No estrés 4 0 441,989 215,432 107,716
Estrés 4 0 1109,221 189,311 94,656
Dif ference -667,232
t = -4,653  with 6 degrees of  f reedom. (P = 0,003)
95 percent conf idence interval for dif ference of  means: -1018,109 to -316,355
CONCENTRACIÓN DE CORTICOSTERONA ESTRÉS POR CONTRASTE
Two Way Analysis of  Variance
Normality Test: Failed (P < 0,050)
Equal Variance Test:Failed (P < 0,050)
Source of  Variation DF SS MS F P 
Contraste 1 2374439,268 2374439,268 1,675 0,206
Estrés 1 15091242,944 15091242,944 10,643 0,003
Contraste x Estrés 1 2863151,334 2863151,334 2,019 0,166
Residual 28 39703193,971 1417971,213
Total 31 60032027,517 1936517,017
All Pairwise Multiple Comparison Procedures (Tukey Test):
Comparisons for factor: Estrés within 32
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No Estres 1971,707 2 4,683 0,003 Yes
Comparisons for factor: Estrés within 4
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
Estres vs. No Estres 775,222 2 1,841 0,204 No
Comparisons for factor: Contraste within Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
32,000 vs. 4,000 1143,040 2 2,715 0,065 No
Comparisons for factor: Contraste within No Estres
Comparison Dif f  of Means p q P P<0,05
4,000 vs. 32,000 53,444 2 0,127 0,929 No
CORRELACION  NO ESTRÉS SIN DEVALUACIÓN 4%
Pearson Product Moment Correlation
Cell Contents:
Correlation Coef f icient
P Value






There are no signif icant relationships between any pair of  variables in the correlation table (P > 0,050).
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CORRELACION  ESTRÉS SIN DEVALUACIÓN 4%
Pearson Product Moment Correlation
Cell Contents:
Correlation Coef f icient
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There are no signif icant relationships between any pair of  variables in the correlation table (P > 0,050)
CORRELACION  NO ESTRÉS CON DEVALUACIÓN 32%
Pearson Product Moment Correlation
Cell Contents:
Correlation Coef f icient
P Value






The pair(s) of  variables with positive correlation coef f icients and P values below 0,050 tend to increase together. For the pairs with 
negative correlation coef f icients and P values below 0,050, one variable tends to decrease while the other increases. For pairs with 
P values greater than 0,050, there is no signif icant relationship between the two variables.
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